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MEMOIRES ORIGINAUX 


NEUROLOGIE 


REFLEXES DE DEFENSE 


J. BABINSKI 


Conférence faile le 31 mai 1922, da la Sociélé royale de médecine de 
Londres, avec présenlalion de malades el projection de films ciné- 
I pro, 


malographiques. 


MESSIEURS, 


J’ai entendu raconter l’'anecdote suivante : Le grand seigneur espagnol 
auquel Cervantes a dédié son livre Den Quicholle, voyageant en France, 
arrive & une heure tardive dans une localité oti il se propose de passe! la 
nuit. Il sonne 4 une auberge dont le patron, avant d’ouvrir la porte, 
demande a qui il a affaire. Le noble gentilhomme décline ses noms : Duque 
de Bejar, Marquez de Gibraleon, Conde de Baftialcazar y Bahares, Visconde 
de la Puebla de Aleocer, Senior de ias Villas de Capilla, Curiel y Burguillos. 
L’aubergiste, qui ignorait qu'un Espagnol pouvait avoir six ou huit noms 
différents, réplique : Messieurs, vous étes beaucoup trop nombreux, je 
ne puis vous loger. Il laisse le seigneur dans la rue et se prive ainsi d'un 
héte qui lui aurait valu un beau bénéfice. Une mésaventure un peu ana- 
logue est arrivée a un étudiant en médecine désireux d’apprendie la sémio- 
logie des maladies du systéme nerveux. Parcourant la table des matiéres 
d'un livre qu’on lui avait recommandé, il trouve en particulier, pour ce qui 
concerne l’examen des membres inférieurs,|' indication des signes suivants: 
réflexes de défense, réflexe antagoniste de Schaefer, Unterschenkelphae- 
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nomen d’Oppenheim, réflexe fléchisseur dorso-plantaire de Bechterew 
triple retrait du membre inférieur, phénoméne des raccourcisseurs, réflexes 
d’automatisme médullaive, massreflex. Ne sachant pas que teutes ces déno- 
minations se rapportaient, au moins en trés grande partie, A un seul et 
méme phénomeéne, et se jugeant incapable de loger dans son esprit tant 
de données qu’i! croyait différentes, il renonea a cette étude et se priva 
ainsi d’une notion facile 4 acquérir et qui lui aurait été trés utile. 

Je ne veux pas soutenir que le sujet dont je me propose de vous entre- 
tenir soit en tous points définitivement fixé et ne comporte plus de dis- 
cussion ; vous verrez dans la suite qu’il n’en est pas ainsi ; mais je erois 
pouvoir dire que la question est fort simple en ce qui regarde la clinique, 
les moyens qu’il faut employer pour mettre en évidence les réflexes dont 
nous allons nous occuper et certaines conséquences que l’on peut en 
déduire pour le diagnostic. 

Me placant d’abord sur le terrain de observation et écartant les inter- 
prétations pathogéniques, je vais décrire les phénoménes que j'ai en vue 
Il s’agit de réactions motrices consécutives a des excitations cutanées 
ou a des excitations profondes. Pour commencer, } envisagerai unique- 
ment les réactions observées aux membres inférieurs du cété excité, fai- 
sant abstraction des orteils (c’est la une dissociation artificielle il est vrai. 
mais vous verrez ultérieurement pourquoi je la fais) et me bornant a obser- 
ver les mouvements exécutés par le pied, la jambe et la cuisse. Voici en 
quoi consistent ces réactions : sous l’influence d’excitations du membre 
inférieur telles que le frottement de la plante du pied avec une épingle, 
le pincement de la peau de la région dorsale du pied ou de la jambe, 
notamment a sa partie inférieure, il se produit, outre une contraction du 
fascia lata, une flexion du pied sur la jambe, de la jambe sur la cuisse, de 
la cuisse sur le bassin ;l’attitude en flexion se maintient généralement un 
laps de temps appréciable et le membre inférieur ne reprend qu’avec une 
certaine lenteur son attitude primitive ; dans certains cas, la contraction 
musculaire dure 10, 15 secondes, davantage méme, surtout si l’excitation 
qui a provoqué le mouvement est continue, et il est possible quelquefois 
de déterminer ainsi une sorte de contracture transitoire. 

Ce mode de réaction (triple flexion) susceptible d’étre obtenue par des 
excitations portant sur diverses parties du membre inférieur est un des plus 
communs et l’on a couramment l'occasion de l’observer en clinique. On 
le constate ordinairement chez des malades présentant des troubles no- 
tables de la motilité volontaire et c’est la qu'il acquiert le maximum d’in- 
tensité, mais il peut étre trés net chez des sujets encore assez valides. 

L’électrisation avec des courants voltaiques ou avec des courants fara- 
diques, l’application d’un corps chaud ou d’un corps froid, la pression 
exercée sur les parties profondes, les tractions constituent aussi de bons 
procédés d’excitation. Bechterew, puis Pierre Marie et Foix ont recom- 
mandé une manceuvre indiquée déja par Charcot et qui consiste a fléchir 
fortement les orteils sur la plante, en méme temps qu’on abaisse |’extré- 
mité antérieure du pied. 
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La zone réflexogéne est plus ou moins étendue suivant les malades. 
souvent, elle occupe seulement le pied et la jambe et s’améte approxima- 
tivement au genou, mais parfois elle s’*étend méme @ la cuisse et & une 
partie plus ou moins vaste du tronc ; nous reviendrons ultérieurement 
sur ce point. Dans certains cas, tandis que |’excitation du pied et de la 
jambe donne lieu au mouvement habituel, c’est-a-dire a la triple flexion, 
une irritation portant sur la cuisse est suivie d'une extension des trois 
segments. Voici une autre modalité de la réaction dont je m’oceupe : le 
pincement de la peau de la partie inférieure de la jambe est suivi d'une 
flexion du pied et d’une extension de la jambe sur la cuisse ; j’ai particu 
liérement observé cette modalité chez des malades plus ou moins con- 
tracturés, dont les jambes, qui d’habitude se maintenaient en extension, 
avaient été préalablement placées par moi en demi-flexion. I! m’est 
arrivé aussi de voir ceci : excitation, provoquant toujours une flexion 
du pied, accentuait un peu, pour commencer, |’attitude de la jambe en 
flexion, laquelle était immédiatement suivie d'un fort mouvement en sens 
inverse qui ramenait la jambe en extension. Parfois, quel que soit le sens 
du mouvement, flexion ou extension, on constate des contractions dans 
les muscles de groupes opposés, et lon peut concevoir que le sens du 
mouvement soit conditionné en partie par la position of se trouvent au 
moment de l’excitation les segments du membre les uns par rapport aux 
autres. 

ll y a de grandes différences en ce qui concerne l’intensité des réflexes, 
l'amplitude des mouvements. Tantét, le moindre attouchement de la peau 
d'un membre suffira 4 déclencher une flexion trés prononcée de tous ses 
segments el aménera une série de mouvements alternatifs de flexion et 
d’extension ; tant6t, au contraire, le pincement trés vif de la peau ne 
déterminera qu’avec peine une simple flexion du pied. Entre ces types 
extrémes se placent tous les intermédiaires. En outre, il est & remarquer 
que si, pour chaque malade, il existe, au cours d’un examen, une certaine 
proportionnalité entre l’intensité de l’excitation et celle de la réaction, 
le rapport entre ces deux éléments peut varier notablement lorsque l’on 
considére les résultats de deux examens pratiqués 4 quelques jours ou 
méme a quelques heures d’intervalle. 

La description qui précéde se rapporte A des observations faites sur des 
malades atteints d’affections organiques intéressant la voie pyramidale. 

Mais, avant d’aller plus loin, je dois discuter les questions suivantes : 
» 


les réactions signalées sont-elles toutes pathologiques ? quelques-unes 


d’entre elles peuvent-elles au contraire étre obtenues A |’état physiolo- 


gique ? 


y a-t-il des caractéres permettant d’affirmer la nature patholo- 
gique de ces réactions ou de quelques-unes d’entre elles ? 

Pour résou dre le probléme, il est indispensable d’avoir examiné un grand 
nombre d’individus normaux et de savoir comment chez eux les membres 
inférieurs se comportent vis-a-vis d’excitations diverses. Or, voici ce qui 
parait bien établi. Uneexcitation de la plante du pied telle que le frottement 
avec une épingle est souvent suivie, élimination faite du mouvement 
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des orteils sur lequel je reviendrai ultérieurement, d’une contraction dy 
fascia lata que Brissaud a trés bien décrite et d’une flexion du pied, de Ja 
jambe et de la cuisse. Ce sont 1a les mémes mouvements que ceux qu’on 
observe a l'état pathologique. Mais chez le sujet normal, la contraction 
est rapide, de courte durée, tandis que chez les malades dont il est ques- 
tion, l’attitude en flexion obtenue par l’excitation plantaire se maintient 
généralement quelque temps et ne reprend que lentement sa_ position 
primitive ; en outre, chez ces derniers, amplitude du mouvement 
est bien plus marquée d’habitude. Ces différences sont souvent suf- 
fisantes pour établir une ligne de démarcation nette entre l'état physio- 
logique et | état pathologique. Toutefois, en se fondant uniquement sur 
ce qui vient d’étre dit, des médecins encore peu expérimentés en clinique 
neurologique et n’ayant pas la vision précise de la forme des mouve- 
ments réflexes pathologiques seraient exposés a des erreurs ; ajoutons 
cela que ces mouvements n'ont pas toujours la lenteur ci-dessus décrite, 

Un autre caractére plus important et conduisant a distinguer l'état 
physiologique de état pathologique est le suivant : chez ! homme normal, 
excitation d’une région quelconque du membre, hors de la planle du 
pied, si elle peul provoquer un mouvement de flexion de la cuisse et de la 
jambe, ne donne jamais lieu a la flexion du pied. Je crois utile d’appuyer 
sur ce point. Sans doute, le retrait de la cuisse et celui de la jambe qu’on 
peut observer alors semblent volontaires et différent d’habitude des réac- 
tions réflexes par les caractéces du mouvement, ainsi que par ce fait que 
la contractions péciale du tenseur du fascia lata signalée plus haut fait 
défaut ; mais, je le répéte, sans autres movens distinetifs, la confusion 
entre l'état physiologique et l'état pathologique pourrait étre malaisée a 
éviter. Au contraire, l'absence pour ainsi dire constante de la flexion 
du pied chez le sujet normal (exception faite pour un cas de simulation 
qu'on pourrait d’ailleurs dépister) rend simple la solution du probléme. 
La flexion du pied oblenue par lexcilalion d'une autre région que la plante 
du pied permel d’affirmer qu’on a affaire a un élal morbide. 

Ce signe a lui seul me parait done décisif ; c’est le criterium de l'état 
pathologique. Il va sans dire que la conviction qu’il entraine ne peut que 
se fortifier lorsque ce caractére s’associe au précédent, a la lenteur de la 
contraction et surtout de la décontraction. Au risque de décourager |'¢é- 
tudiant dont je vous parlais au début de cette Conférence, je propose une 
expression nouvelle : signe de la flexion réflexe du pied pour désignet les 
réflexes pathologiques que nous étudions. Le moven le plus simple pour 
constater ce phénoméne est de pincer la peau du dos du pied ou de la par- 
tie inférieure de la jambe. J'insiste auprés de ceux de mes auditeurs qui 
sont des débutants sur J’intérét qu’il y a 4 connaitre ce signe, lequel a le 
double mérite d’étre d’une exploration trés facile et d’avoir une grande 
valeur clinique puisqu’il décéle l’existence d’une perturbation de la voie 
pytamidale, que celle-ci siége dans l’encéphale ou dans la moelle. S’ils 
retiennent seulement cette donnée, j’aurai la satisfaction de croire qu’ils 
n’ont pas perdu I’heure qu’ils ont bien voulu me consacrer. 
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Le retrait dumembre inférieur, et notamment la flexion du pied, a mani- 
festement des rapports avec le signe des orteils, puisque ces deux phéno- 
ménes paraissent bien caractéristiques d'une perturbation de la voie pyra- 
midale. Ges deux réactions motrices se produisent généralement dans les 
mémes conditions et suivant un mode semblable ; je viens de dire que dans 
la triple flexion la contraction et surtout la décontraction sont lentes ; 
or, dans mon travail sur le phénoméne des erteils, en 1898, je faisais 
déja remarquer que le plus souvent l’extension des orteils (réaction patho- 
logique) est exécutée avec plus de lenteur que la flexion des orteils (réaction 
normale). Je suis trés porté 4 admettre j’y reviendrai plus loin 
que la pathogénie du signe des orteils ressemble a celle de la triple flexion. 
Mais envisageant la question du point de vue clinique et, comme je lai 
dit dans mon travail sur les réflexes de défense publié en 1914, « mettant 
absolument de cdté tout ce qui conceene linterpiétation physio-patho- 
logique de ces phénomeénes », j'ai soutenu que les liens entre les réflexes 
dits de défense et le phénomeéne des orteils ne sont pas indissolubles, que 
par conséquent il y avait lieu de ne pas les fusionner complétement. 

MM. Marie et Foix, tout en admettant quils peuvent étre dissociés 
et tout en reconnaissant que je n'ai pas prétendu qu’il y edt différence 
absolue de nature entre le signe des orteils et les réflexes cutanés de défense, 
déclarent étre d’un avis contraire au mien. « Pour nous, au contraire, 
cerivent nos collégues, le signe de Babinski appartient a ensemble des 
mouvements automatiques complexes dont le mécanisme est un méca- 
nisme de marche 

M. Walshe, sans étre d’accord avec les auteurs précédents sur le méca- 
nismé de ces réactions motrices, ne veut établir aucune distinction entre 
ces deux phénoménes, et il écrit que tandis que je regarde la triple flexion 
comme de nature défensive, je considére |’ « extensor response comme 
un réflexe distinet et séparé, une chose 4 part pour laquelle je n’offre pas 
d’explication et qui resterait pour moi un signe mystique et inexplicable 
d’affection du faisceau pyramidal. Je répondrai A cela que, si je n'ai pas 
cherché a expliquer le phénoméne des orteils quand je l'ai décrit, je n'ai 
jamais dit qu'il fait inexplicable, et je ne vois pas bien ce qu'il y a de mys- 
tique 4 se cantonner dans le domaine de lobservation clinique ; j’aurai 
plutét mérité le reproche d’étre « terre a terre 

Il est incontestable, je le répéte, que l’extension réflexe des orteils 
et la flexion réflexe du pied sont, dans la majorité des cas, associées et je 
serais sans doute le dernier A lanier, ayant été le premier a signaler en 
1900, & propos du travail de Schaefer sur le réflexe antagoniste du pied, 
que, dans l'hémiplégie organique, le pincement de la peau en diverses 
parties du pied et dela jambe peut provoquer a la fois ces deux réactions. 
Mais, encore une fois, l'une peut se produire sans l'autre. On peut obser- 
ver non seulement le phénoméne des orteils en l’absence du signe de la 


flexion réflexe du pied, mais aussi la disposition inverse. 
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J’ai cité autrefois, 4 !appui de mon opinion, une Observation anatomo- 
clinique relatée par Dejerine, Lévi-Valensi et Long (1) : il s’agissait d’un 
cas de paraplégie par section compléte de la moelle ou il existait, en méme 
temps que des réflexes de défense trés nets, une flexion plantaire des 
orteils des plus franches ; il est & remarquer qu’il n’y avait pas trace de 
réaction de dégénérescence dans les muscles de la jambe. M. Walshe 
récuse cette Observation 4 cause du passage suivant qu’on y trouve 

Les pieds sont en varus équin et les orteils en flexion. Cette déformation 
est aujourd'hui fixée par des rétractions fibro-musculaires. » La critique 
de M. Walsche n’est pas sans valeur. Mais il y a tout lieu de penser que 
ces rétractions n’étaient pas assez marquées, au moins pendant un cer- 
tain laps de temps, pour entraver l’exploration des réflexes, car M. De je- 
rine donne a cet égard des renseignements tellement circonstanciés qu'un 
doute ne peut guére subsister. Il écrit en effet : « J’arrive maintenant a 
une question encore plus importante peut-étre que les précédentes, 4 
savoir l'état du réflexe culané planiaire. Pendant les six mois que passa cx 
malade dans monservice, le réflexe culané de la plante du pied se faisait des 
deux cétés en flexion plantaire, c’est-a-dire comme al’ état physiologique 

Je rappelle aussi l’ Observation publiée par Pastine (2)se rapportant 4 un 
sujet atteint de paraplégie motrice absolue avec troubles trés accentués 
de la sensibilité superficielle et profonde des membres inférieurs. J’ extrais 
de ce travail le passage suivant : « Le fait intéressant pour la question qui 
nous occupe me semble étre celui-ci : la possiblité presque constante d’ob- 
tenir, par une excitation plantaire un peu forte ou répétée, ou encore 
mieux par un pincement énergique de la peau du dos des pieds, le mouve- 
ment réflexe de flexion du pied, de la jambe et de la cuisse associé a la 
flexion nette de tous les orteils, et par une excitation minimale du bord 
plantaire externe le signe de Babinski nettement positif et isolé. Dans ce 
cas, c’est la flexion du gros orteil qui fait partie du mouvement général 
de retrait, et pourtant l’extension pathologique du méme orteil existe dans 
toute sa pureté 

Du reste, déja dans un travail publié par moi en mars 1899 (3), basé en 
particulier sur une observation qui est un type de paraplégie en flexion, 
avec mouvements spasmodiques intermittents accentuant la flexion des 
cuisses et des jambes, il est dit expressement que le réflexe cutané plan- 
taire est normal. 

Des expériences de M. Ozorio de Almeida, confirmées par moi, ont mon- 
tré que chez des sujets présentant le signe des ortedls, une compression 
du membre inférieur avec une bande élastique peut amener transitoire- 
ment la réapparition du mouvement réflexe de flexion des orteils ; or le 


pied peut continuer alors a exécuter un mouvement réflexe en flexion. 


1) Revue Neurologique, 1911,t. XXII, p. 141 et 1912, t. XXIV, p. 772. 

2) Revue Neurologique, 1913, vol. XXVI, p. 403. 

3) Sociélé médicale des Hopitaus, 1899, p. 343 Sur une forme de paraplégie spas- 
modique consécutive a une lésion organique et sans dégénération du systéme pyra- 
midal, » : 
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MM. Marie et Foix, dans un article sur « les réflexes d'automatisme 
médullaire » (1), écrivent 4 ce sujet : « Nous avons, sur la plupart de ces 
points, pu reproduire les expériences de Babinski, mais | interprétation 
que nous inclinons 4 donner nous apparait comme trés différente de la 
SOMMD Biccccccecccceseceeseeeseereereereeneresesseuvececeonesers 

Il est aisé de se convaincre par l’observation attentive que l’application 
de la bande d’Esmarch agit en supprimant momentanément I’excitabi- 
hain ae INES SUID sin 6 5.56 6:4 ws CAEN d woe eR ON 

Les muscles extenseurs, par suite des dispositions anatomiques, subi- 
raient une ischémie plus intense que les fléchisseurs. 

L’interprétation donnée par mes collégues me semble discutable. Elle 
ne permet guére de comprendre ce fait noté chez certains sujets et que 
e rappelle : avant la compression, réflexe plantaire toujours en exten- 
sion quelle que soit la région de la plante que l'on excite ; aprés la com- 
pression, réflexe en extension ou en flexion suivant qu’on excite le bord 
externe ou le bord interne de la plante. 

De plus, en variant la durée de la compression, j’ai fait plusieurs fois 
les constatations suivantes : aprés avoir enlevé la bande 4 un moment 
ou le réflexe se faisait encore en extension, j'ai vu cependant, au bout de 
juelques instants, au retour de l’irrigation sanguine, le réflexe en flexion 
remplacer pour quelque temps le mouvement réflexe précédent. Il m’est 
arrivé alors d’observer, aprés avoir pincé la peau de la jambe ou du dos 
du pied, la flexion des orteils associée 4 une forte flexion du pied. 

Ces faits ne sont guére en concordance avec l’interprétation proposée 
par MM. Marie et Foix. D’ailleurs, celle-ci serait-elle juste, elle n‘infir- 
merait pas ma thése, car me placant simplement sur le terrain de |’ obser- 
vation, el sans contester aucunement les relations qui unissent la flexion 
réflexe du pied avec l’extension des orteils, les connaissant méme depuis 
plus de vingt ans, comme je viens de le dire, j’ai voulu établir qu’il pou- 
vail y avoir dissociation de ces deux phénoménes. Les cas ot. cette 
lissociation existe, sans étre trés communs, ne sont pas tout a fait 
exceptionnels ; j’en ai observé déja un assez grand nombre et vous aurez 
l'occasion de la constater vous-mémes sur l'un des films que je feral 
passer devaat vos yeux. Il s’agit d’un malade atteint de paraplégie 
incompléte liée vraisemblablement & une plaque de sclérose ; d’un cété 
on observe la trépidation épileptoide du pied et le triple retrait associé 
i extension du gros orteil; de Pautre cété, la trépidation épileptoide 
et le triple retrait existent nettement, mais ce dernier phénoméne coin- 
cide avec un réflexe plantaire en flexion bien qu’il n’existe pas de réac- 
tion de dégénérescence dans les muscles de la jambe. 

Avant de terminer ce chapitre, je ferai remarquer que Marie et Foix, 
malgré leur désaccord apparent avec moi, semblent avoir dans le fond 
une opinion analogue 4 la mienne puisque, dans leur premier article sur 


le retrait réflexe du membre inférieur (2), ils écrivent ceci : « Il (le retrait 


1) Revue Neurologique, 1912, t. XXIII, p. 672. 
2) Revue Neurologique, 1910, t. XX, p. 122. 
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réflexe) est extrémement fréquent dans l’hémiplégie constituée. I] psy 
en général associé au signe de Babinski, mais ne lui est pas superposabk 
On l’observe en effet en dehors de ce signe, particuliérement chez cer 
tains pseudo-bulbaires, ou dans certains cas d’hémiplégie ancienne 
et, dans un deuxiéme travail sur les réflexes d’'automatisme médullaire (] 
ils écrivent encore : « l’on peut cependant voir, dans les cas ou, par suite 
du combat entre le réflexe normal en flexion et le réflexe pathologique 
en extension, le mouvement des orteils est nul ou méme en flexion. 
signe des raccourcisseurs établir une lésion que la recherche du signe d& 
Babinski n’avail pu dépister 

N’est-ce pas absolument conforme a ce que j'ai soutenu ? 

Il me semble intéressant, & lappui de ma thése, de noter que M. Var 


Woerkom, dans un travail. Sur la signification physiologique des réflexes 


culanés des membres inférieurs (2), écrit ceci : « Pourtant, le lien qui 
relie le signe de Babinski au « flexion réflexe » « n’est pas indissoluble. 
es 


Contrairement a lusage suivant lequel lexposé d’une question est géné- 
ralement précédé de lindication des noms de ceux quis’en sont principale- 
ment occupés, j'aicherché d’abord a faire une description des fails cliniques 
suffisante pour bien délimiter mon sujet. Je crois le moment venu de fair 
un historique, surtout étant donné que j'ai déja été entrainé a signaler 
quelques controverses entre neurologistes 

Les phénoménes que nous étudions paraissent avoir été mentionnés 
pour la premiére fois en 1784 par Prochaska. L’expérience faite par cet 
auteur a été maintes fois reproduite depuis ; Schiff, Vulpian, Brown- 
Séquard, pour ne citer que quelques-uns des physiologistes qui se sont 


orTre- 


occupés des réflexes de défense, ont vu comme Prochaska qu'une 
nouille ou un mammifére dont on sectionne la moelle dorsale retire brus- 
quement la patte en fléchissant les divers segments de ce membre les 
uns sur les autres quand on en pique !’extrémité. 

Ce mouvement reproduit assez exactement celui qu’effectue, sous la 
méme excitation, une grenouille dont la moelle est intacte et qui cherche 
a se dérober a injure exteérieure, a se défendre. Le phénomeéne fut poul 
cela qualifié de « mouvement réflexe de défense », et lusage a consacré 
cette dénomination. 

Les physiologistes seuls s’occupérent d’alord de ces mouvements par- 
ticuliers, Vulpian, Brown- Séquard signalent, il est vrai, leur existence dans 
les tumeurs de la moelle et dans quelques autres atfections de cette partic 
du névraxe, mais ils n’en indiquent pas la valeur sémiologique précise. 

L’attention qu’on leur avait prétée fut méme bientét trés réduite 
lorsyu’on aequit la connaissance des réflexes tendineux et qu'on s’at- 


(1) Revue Neurologique, 1912, t. XXIII, p. 672 


(2) Revue Neurologique, 1912, t. XXIV, p. 291. 
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tacha 4 leur étude. La briéveté des mentions qu’on trouve au sujet des 
réflexes de défense dans les meilleurs Traités classiques de neurologie fait 
foi, d’ailleurs, de ce réel discrédit. 

C’est depuis 25 ans environ, et a la suite de ma communication sur le 
:éflexe cutané plantaire et le phénomeéne des crteils que l’attention a été 
de nouveau diiigée sur les 1éflexes de défense, bien qu’on se soit servi 
parfois d’autres termes pour désigner les faits quis’y rapportaient. 

Schaefer, dans le n® 22 de année 1899 du Neurologisches Centralblalt, 
décrit un phénoméne réflexe dont voici les caractéres * lorsqu’on presse 
énergiquement, entre le pouce et Vindex, le tendon d’Achille dans son 
tiers moyen ou son tiers supérieu., on provoque chez individu sain une 
sensation de douleur légére et en méme temps une trés faible extension du 
pied et parfois aussi une fl.xion des orteils. Or, dans certains cas patho- 
logiques, chez des malades atteints d’ hémiplégie cérébrale organique, la 
méme manceuvre donne lieu a une sensation de douleur plus intense et, 
en outre, & une flexion du pied ainsi qu’é une extension des orteils du 
cété paralysé. Ce réflexe pathologique se distinguerait des autres réflexes 
tendineux parce que la réaction, au licu de s opérer dans le muscle dont 
le tendon est excité, se manifesterait dans les antagonistes, d’ot la déno 
mination de Réflere anlagonisle que Schaeter propose de donner a ce pheé- 
noméne, 

Ainsi que je l’ai dit dans une communication a la Société de Neuro 
logie en janvier 1900, il est aisé de vérifier les faits décrits par Schaefer 
qui sont absolument exacts, mais ses déductions comportent des critiques : 
d'une part, extension des orteils qu'il indique n’est autre chose que le 
phénom*ne des orteils découvert antéricurement ; d’autre part, rien n’au 
torise a admettre que la réaction obtenue dans les experiences de Schaefe 
constitue un réflexe tendineux antagoniste. .’ai montré, en effet, que chez 
les hémiplégiques qui présentent ces réactions, extension des orteils et 
flexion du pied, celles-ci sont généralement obtenues par le pincement de 
la peau seule dans le voisinage du tendon ou encore en d'autres parties 
du membre inférieur. Comme on le voit, ces observations ont conduit 
a cette notion nouvelle, dont j'ai fait 1essortic précédemment lintérét, 
qu'une excitation du membre inférieur, hors de la zone plantaire, inca- 
pable de produine une flexion réflexe du pied a |’état normal, peut en 
déterminer une dans |l’‘hémiplégie organique, affection dans laquelle la 
vole py ramidale est intéressée. 

i.es réactions décrites ultérieurement par Oppenheim sous la dénomi- 
nation d’« Untersehenkelphaenomen » dans les affections pyramidales sont 
identiques aux précédentes. Voici en quoi elles consistent :tandis que l'exci- 
tation des téguments de la partie interne de la jembe provoquée pai le 
frottement ne détermine a l'état normal aucun réflexe, ou seulement 
une flexion des quatre petits orteils, cette excitation, dans les cas ot 3}! 
y a une lésion de la voie pyramidale, produit unecentraction des muscles 
extenseur propre du gros orteil, jambier antérieur, extenseur commun 


des orteils et parfois des muscles péroniers. 
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Van Gehuchten, dans un travail présenté au Congrés de Médecine de 
Paris en aodt 1909, entre autres questions qu’i! aborde sur les réflexes 
cutanés et les réflexes tendineux, étudie particuliérement les réflexes de 
défense dans les lésions atteignant le syst¢me pyramidal ; il se sert de ces 
termes :« mouvement de retrait brusque de toutle membre: flexion dy 
pied sur la jambe, de la jambe sur la cuisse, de la cuisse sur le bassin, avec 
mouvements d’adduction de la cuisse. 

Je reviens sur ce sujet dans un travail publié en 1904 a la Société de 
Neurologie et intitulé : « Sur la transformation du régime des réflexes 
cutanés dans les affections du systéme pyramidal. 

Bechterew en 1906 (Neurologisches Centralblat!, p. 290) a publi 
une note sur les mouvements réflexes produits par la manceuvre qui 
consiste a fléchir le pied et les orteils. 

En mai 1910 (Revue Neurologique, t. XIX, p. 666), nous cherchons, 
Jarkowski et moi, 4 utiliser les réflexes de défense pour déterminer le 
niveau d'une lésion spinale. 

En juillet 1910 (Revue Neurologique, t. XX, p. 121), Pierre Marie et 
Foix publient leur premier travail sur ce sujet. Il est’ intitulé : « Surle 
retrait du membre inférieur provoqué par la flexion forcée des orteils. 

Dans le journal L’ Encéphale, 1910, p. 287, Claude traite de l’hyper- 
kinésie réflexe qu’on peut observer au membre supérieur. 

En janvier 1911 (Levoue Neurologique, t. XX1, p. 132), je décris la para- 
plégie spasmodique avec contracture en flexion et contractions museu- 
laires involontaires et je fais ressortir les liens qui lunissent aux réflexes 
de défense. En mai 1912, je reviens sur ce sujet (Revue Neurologique, 
t. AAI, p. 77). 

Nouveau travail de Marie et Foix en mai 1912 (Revue Neurologique. 
t. XAXV, p. 657), intitulé : « Les réflexes d’automatisme médullaire et k 
phénoméne des raccourcisseurs. Leur valeur sémiologique. Leur signi- 
fication physiologique. 

En 1912 (Revue Neurologique, t. XXIV, p. 285), Mémoire de Van Woer- 
kom : « Sur la signification physiologique des réflexes cutanés des membres 
inférieurs. 

Dans la Revue Neurologique, 1914-1915, t. XXVIII, p. 145, je publie 
une éLude sur les réflexes de défense, el quelques semaines plus tard 
( Reoue Neurologique,t. XXVIII, p. 225), Pierre Marie et Foiy font paraitre 
a’ leur tour un mémoire sur « les Réflexes d’automatisme médullaire dits 
de défense. ) 

Dans un travail intitulé : « Quelques remarques sur les réflexes de 
défense dits d’automatisme médullaire Revue Neurologique, 1916, 
p. 34), Jarkowski discute la pathogénie de ces phénomeénes. 

Voici maintenant |’ indication de plusieurs travaux sur le sujet qui nous 
occupe qui sont |’ceuvre de neurologistes anglais : 

Walshe, F. M. R. « The Physiological Significance of the Reflex Phe- 
nomena in Spastic Paralysis of the Lower Limbs » (Brain, 1914, 37, 
269). 
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Idem. « On the Genesis and Physiological Significance of Spasticity 
and other Disorders of Motor Innervation » (Brain, 1919, 42, 16). 

Head, Henry and Riddoch, George. « The Automatic Bladder, Exces- 
sive Sweating and some other Reflex Conditions in Gross Injuries of the 

spinal Cord » (Brain, 1917, 40, 217). 

George Riddoch. « The Reflex Functions of the Completely Divided 
Spinal Cord in Man » (Brain, 1917, 40, 254). 

‘Idem. The Clinical Picture of complete Transverse Division of the 
Spinal Cord » (Medical Science, 1921, 5, 49). 

George Riddoch and Farquhar Buzzard. « Reflex Movements and Pos- 
tural Reactions in Quadriplegia and Hemiplegia with Especial Reference 
to those of the | pper Limb » (Brain, 44, 397-489, 1921 

Je fais une place 4 part au grand physiologiste Sherrington dont les 
découvertes ont orienté les recherches des neurologistes anglais et les ont 
inspirés dans leurs interprétations des faits cliniques observés. Le nem de 
Philipson, collaborateur de Sherrigton, mérite aussi d’¢tre particuliére- 


ment retenu. 


\prés ce court historique, reprenons le fil de nos idées. J’ai dit que si 
le lien entre les réflexes de défense pathologiques, notamment la flexion 
réflexe du pied, et le signe des orteils n’est pas indissoluble, il est pourtant 
assez etroit. 

Et quelles sont les relations entre ces diverses réactions et la surréflec- 
tivité tendineuse qui, elle aussi, constitue un signe de perturbation de la 
voie pyramidale ? On peut dire, a priort, que ces deux ordres de phe- 
noméenes doivent étre souvent associés, mais c'est une liaison beaucoup 
moindre que la précédente. Dans le tabes dorsal spasmodique avec surré- 
flectivité tendineuse extrémement forte, la flexion réflexe du_ pied est 
généralement faible ou méme fait défaut, ce qui, a la vérité, pourrait 
tenir 4 la contracture en extension qui entrave la manifestation des 
réflexes de défense. Dans l'hémiplégie organique avec exagération notable 
des réflexes tendineux et trépidation épileptoide, la flexion réflexe du pied 
peut aussi manquer de méme qu'il y a parfois absence du signe des orteils. 

Mais ce qui est plus frappant, c’est la disposition inverse; affaiblisse- 
ment ou abolition des réflexes tendineux avec exagération notable des 
réflexes de défense. C’est ce qu’on observe d’habitude dans la maladie 
de Friedreich ; e’est ce qu’on peut voir dans le tabes associé 4 une lésion 
pyramidale. J’ai insisté déjA en 1898, dans un travail relatif au phéno- 
mene des orteils (1), sur la coexistence de ce signe avec la subréflectivité 
ou lirréflectivité tendineuse. « J’ai constaté, disais-je, ce phénomeéne 
dans plusieurs cas d’hémiplégie récente flasque, ot les réflexes tendi- 


neux étaient normaux, affaiblis ou méme abolis du cété paralysé. 


1) Semaine médicale, 27 juillet 1898. 
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On observe trés couramment des malades atteints de paraplégie ery 
rale plus ou moins marquée avec réflexes tendineux normaux, sans trag, 
de trépidation épileptoide du pied et aver réflexes de défense trés caracté. 
risés. Je suis convaincu, certain méme, qu’autrefois beaucoup de malades 
de ce genre ont été considérés comme atteints de paraplégie hystérique 
Ces erreurs sont devenues bien plus rares depuis que la connaissance des 
signes en question s'est répandue parmi les praticiens. 

Dans la paraplégie en flexion, sur laquelle je reviendrai plus loin et dont 
le trait le plus essentiel est lexagération des réflexes de défense, |es 
réflexes tendineux peuvent aussi étre exagérés, mais il n’en est pas toujours 


ainsi : ils sont parfois d’une intensité moyenne, ils peuvent étre faib 





5 
et semblent méme abolis dans certains cas. Je sais bien que l’exploratior 
des réflexes tendineux est rendue quelquefois difficile par les rétrae- 
tions fibro-tendineuses, par l’intensité et la fréquence des spasmes qu 
se produisent ; mais en renouvelant les explorations A plusieurs reprises 
en saisissant, pour les pratiquer, les moments oti le spasme cesse, il est 
ordinairement possible de se rendre compte de l'état de la réflectiviti 
tendineuse, Si j'ai bien compris ce qu’a écrit M. Walshe a ce sujet, il est 
d’avis que dans la paraplégie en flexion, si les réflexes tendineux des exten- 
seurs peuvent étre abolis, ceux des fléchisseurs sont toujours exagérés 
Je ne puis souscrire 4 cette opinion, m’étant assuré dans quelques cas de 
paraplégie en flexion que lesréflexesteneineux des fléchisseurs de la jambe 
sur la cuisse n’étaient pas du tout au-dessus de la normale et parais- 
saient méme plutét faibles. 

Dans la paraplégie en flexion, l’affaiblissement des réflexes tendineux 
peut survenir aprés une période plus ou moins longue pendant laquelle 
il y a eu surréflectivité tendineuse. Mais il v ades cas oti, dés le début, les 
réflexes tendineux sont amoindris. J’ai rapporté une Observation de ce 
genre dans une communication a la Société de Neurologie. Voici un pas- 
sage du travail of ce fait est relaté (1) : «Ce qui est capital c’est que, chez 
cette malade, ot existence d'une affection organique de la moelle inté- 
ressant les faisceaux pyramidaux est incontestable, on observe une con- 
tracture associée 4 une abolition & peu prés compléte des réflexes tendi- 
neux et a des réflexes de défense extrémement forts. Ce fait constitue un 
nouveau document relatif 4 Vhistoire de la paraplégie organique spasmo- 
dique avec contraclure en flexion el contractions musculaires involontaires, 
et il mérite pour plusieurs motifs d’attirer attention. 

Tandis que, chez les sujets ot la contracture en flexion est permanente 
et a acquis une grande intensité, la faiblesse ou l’abolition des réflexes 
tendineux est difficile 4 apprécier et ne peut étre affirmée qu’aprés des 
examens plusieurs fois renouvelés ; dans le cas particulier, la contracture 
en flexion étant intermittente, on est 4 méme, pendant les phases de détente 
qui sont trés fréquentes, de se rendre un compte exact des réflexes ten- 
dineux ; on s’assure aisément que le réflexe rotulien droit et les réflexes 


1) Revue Neurologique, 1912, t. XXIV, p. 79. 





al pilléens 
neux a el 
ode de | 


dans cette 


L exag' 
tic de pe’ 
fournit d 
dans les 
»vons ch 
de signal 
henne 
échappe 
pre voqu 
pression 
jamais ¢ 
occupes 
vention 
déduire 
avec la 

et dam 

marqu 
possed 
pressit 
sur ull 
dant | 

On| 
nolo! 

a | eX) 

( 
quar 
expos 
devol 

( 
volit 
et et 
un 0 
excl 
nier 


excl 


légie en 

ru- 
ans trac; 
Caracté. 
Malades 
térique 


ince des 


et dont 
Hse, les 
UUJOUrs 
faibles 
ration 
rétrae- 
es qu 
prises 
il est 
tivity 
il est 
xten- 
rcres 
as de 
imbe 


rais- 








REFLEXES DE DEFENSE 1061 


hilléens sont abolis. J’ajoute que l’affaiblissement des réflexes tendi- 
peux a été noté, dans ce cas, dés le début de l’affection et n’a pas été pré- 
ddé de l’exagération de ces réflexes, ainsi que cela se voit assez souvent 


Jans cette forme de paraplégie. » 


L’exagération des réflexes Je défense conduit-elle seulement au diagnos- 


} 
t 


ic de perturbation de la voie pyramidale ? N’est-elle pas en mesure de 
fournir d'autres renseignements ayant une portée pratique, notamment 
dans les cas de compression de la moelle ? C’est une questioa que nous 
avons cherché a résoudre, Jarkowski et moi. Mais il est de mon devon 
de signaler un passage relatif 4 ce sujet que j’extrais de louvrage de Du- 
de Boulogne : De lélectrisalion localisée, et qui nous avait 


henne 
Le point ot: le chatouillement de la peau cesse de 


échappé autrefois : 
prevoquer des contractions réflexes indique le niveau ot existe la com- 
pression de la moelle. » Il est 4 noter que ce moyen de localisation n’avait 
jamais été utilisé jusqu’é nous par aucun des neurologistes qui s'étaient 
occupés de repérer les tumeurs comprimant la moclle en vue de Vinter- 
vention chirurgicale. Voici, en résumé, ce que nous avons cru pouvoir 
déduire de nos investigations. Dans tout le territoire cutané en rapport 
avec la portion de la moelle sous-jacente a la partie inférieure de la lésion, 
et dans ce territoire seulement, du moins quand la paraplégie est trés 
marquée, une excitation peut provoquer des réflexes de défense. On 
posséde ainsi un moyen de déte:miner la limite inférieure de la com- 
pression. Ce n'est pas la une vue théorique. Cette donnée est étabhe déja 
sur un certain nombre d’observations ot! le diagnostic a été veérilié pen- 
dant lopération. 

On a aussi publié, il est vrai, quelques faits qui tendent a infirmer cette 
notion, mais la contradiction n'est peut-étre qu'apparente et j'ai cherché 
i 'expliquer dans mon travail de 1914, dont j’extrais le passage suivant 

Cela tient, je pense, aux difficultés nombreuses que l'on rencontre 
quand on s’efforee de délimiter le Lerritoire des réflexes de défense. On est 
exposé a des erreurs d’observation et d’interprétation sur lesquelles je crois 
devoir insister. 

C'est ainsi que chez des malades ayant conservé en partie leur motilité 
volitionnelle, un mouvement volontaire pourrait faire prendre le change 
et étre considéré a tort pour un 1éflexe de défense. Chez d'autres malades, 
un mouvement spasmodique « spontané » risque d’étre attribué a une 
excitation provoquée par l’expérimentateur, s'il coincide avec cette der- 
niére. On saisit immédiatement la portée d'une telle confusion, si cette 
excitation a été appliquée au-dessus du territoire des réflexes de défense. 

l'autre part, la réflectivité peut varier au cours d’un méme examen 
et, a fortiori, d'un jour a l'autre ; on obtient ainsi des résultats en appa- 
rence contradictoires. De plus, la surréflectivité, que nous avons en vue, 
n’atteint son niveau maximum qu’a une période plus ou moins taidive de 


l’évolution de la maladie. 
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« Il faut done renouveler les explorations pendant plusieurs jours, ay 
besoin pendant plusieurs semaines, et retenir, entre les limites variées qui 
ont été obtenues, celle qui est la plus élevée, qu’elle se trouve des deux 
cétés au méme niveau ou a des hauteurs différentes, pourvu qu'elle soit 
diment établie. 

Il est encore essentiel de savoir que les réflexes de défense se laissent 
provoquer beaucoup plus facilement sur les membres inférieurs que su 
le trone et que parfois le domaine de la surréflectivité ne dépasse pas 
le pli de l’aine, méme lorsque la limite inférieure de la lésion siége 4 |, 
partie moyenne de la moelle dorsale ou au-dessus. Notre expérience nous 
a appris qu’il fallait seulement tenir compte des cas ot la surréflectivity 
envahit une partie plus ou moins étendue du tronc,a moins que d'autres 
symptomes ne permettent déja de localiser la lésion dans la région lom- 
baire ou sacrée. 

« Enfin, je rappelle que les réflexes de défense se laissent provoquer 
de préférence tant6t par le pincement, tant6t par le froid, la chaleur, 
l’électricité ou la piqdre. Dans chaque cas particulier, il faut employer | 
mode d’excitation qui constitue le réactif le plus sensible. 

On voit, par ce qui précéde, combien ces recherches sont délicates, 
et je conviens qu'un observateur, quelque averti et méthodique qu'il soit, 
ne parviendra pas toujours a obtenir de ses investigations sur les 
réflexes de défense des renseignements utilisables. 

Il n’en est pas moins vrai, pensons-nous, que dans certains cas de com- 
pression spinale, il sera possible d'acquérir ainsi des données intéressantes 
pour le diagnostic topographique des lésions, surtout si on les rapproche 
de celles, plus impportantes sans aucun doute, qui sont fournies par les 
troubles de la sensibilité. 


\utre probléme. L’intensité des réflexes de défense et les diversités de 
forme qu’ils présentent sont-elles en rapport avec l’intensité des lésions, 
le niveau ot elles siégent et leur nature ? Dans mon article de 1898, 
j écrivais déja ceci a propos du signe des orteils :« Il faut done bien remar- 
quer que ce signe, s'il révéle existence d'une perturbation dans le Sys- 
téme pyramidal, n’en dénote pas la gravité... Il semble méme qu’il puisse 
parfois constituer le seul indice de cette perturbation ». Je reviendrai 
dans un instant sur ce point. 

Pour ce qui est relatif au niveau, j’ai dit autrefois et tous les neurolo- 
gistes semblent d’accord la-dessus, que les réflexes de défense sont, d'une 
mani¢re générale et sauf 4 la période initiale quand il y a shock, plus 
accentués dans les lésions spinales que dans les lésions cérébrales, ce qui 
tient peut-étre en partie a ce que d’ordinaire les premiéres sont bilatérales, 
les secondes unilatérales. 

En ce qui regarde la nature des lésions, d’aprés ce que j’ai observé, 


je pense que l’exagération des réflexes de défense est particuliérement 
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US, ay intense et durable dans les cas de paraplégie spasmodique par compres- 
les qui sion de la moelle ou par sclérose spinale dans lesquels les altérations dégé- 
Ss deuy nératives du faisceau pyramidal font défaut ou sont peu prononcées. 
le soit Plusieurs observations tendant a confirmer cette opinion ont été rapportées 
pat divers auteurs (1 
11SSen} Les faits de sections compleéte de la moelle observés a la suite de trau- 
ue sur matismes de guerre ont montré & MM. Head, Riddoch, a M. Lhermitte 
S€ pas que ces lésions, qui produisent le maximum de dégénération, peuvent aussi 
ea la se manifester, 4 une certaine période de leur évolution, par des réflexes 
' Nous de défense trés marqués. Mais dans ces derniers cas, la phase pendant 
tivité laquelle les réflexes de défense sont exagérés est relativement courte, et la 
utres contracture qui se lie a ces réflexes dans la paraplégie que j'ai envisagée 
lom- et dont nous aurons 4 nous occuper dans la suite, manque ou est peumarquée. 
En tout cas, mes observations ont montré que l’intensité des réflexes de 
quer défense n’est pas, tant s’en faut, en proportion directe avec le degré d’in- 
leur tensité de la dégénération secondaire. M. Walshe, a ce propos, dit ceci 
er | Le point soulevé par Babinski qu’il peut n'y avoir que peu ou pas de deé- 
génération secondaire de la voie pyramidale a l’examen anatomique 
Les, dans de tels cas n’a pas de signification spéciale parce que, comme 
ont Gordon Holmes l’a montré, il n’y a pas de relation directe, constante 
les entre la gravité des manifestations cliniques et la dégénération descendante 
secondaire. Une lésion enfoyer de la moelle, dit-il, peut causer une para- 
m- lysie spastique extréme et perte du contrdle sphinctérien, et cependant, a 
tes l’autopsie, il peut ne pas y avoir de dégénération spinale descendante. 
he Je sais cela depuis longtemps et j'ai précisément rapporté moi-méme 
es en 1899 une observation de ce genre que j’ai déja rappelée. Mais il faut 
savoir aussi qu’une paralysie compléte due 4 une compression de la moelle, 
accompagneée de réflexes de défense trés intenses, peut guérir totalement 
et cette régression des accidents n’est-elle pas explicable par absence de 
dégénération ? C’est ce que j’ai cherché a mettre en lumieére. 
€ Je le répéte, la présence de réflexes de défense méme tres prononcés 
et avec accompagnement de troubles moteurs des plus marqués n’est pas 
nécessairement l’expression d’un état incurable. Entre autres faits a 
: l'appui de cette notion, je puis vous citer quelques extraits d’une Obser- 
vation publiée pal Jarkowski, Le:éne et moi (Revue Neuroloqique, 1914, 
t. XII, p. 891), et intitulée : « Paraplégie crurale par néoplasme extra- 
dure-mérien. Opération. Guérison. » En décembre 1911, on note ceci 
La malade présente une paraplégie spasmodique en extension avec 
troubles de la sensibilité remontant jusqu’d la ligne mamelonnaire. La 
paralysie des membres inférieurs est compléte et ne céde méme pas sous 
l'influence de divers procédés dynamogénisants (faradisation, applica- 
tion de la bande d’Esmarch). Cette contracture ne peut étre vaincue que 
par un trés grand effort ; pourtant, elle n’est pas toujours égale a elle- 
méme et peut étre diminuée par des mouvements passifs. De plus, la 
1) Voir Thése de Paris, 1914. La paraplégie en flexion, par le Dt Paul Nicaud. 
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contracture en extension est entrecoupée de temps a autre par des mou- 
vements spasmodiques involontaires qui déplacent brusquement les 
membres inférieurs, fléchissent la cuisse, la jambe et le pied, les allongent 
ensuite avec une grande force, en détachant le membre du plan du lit. 
et ainsi de suite, jusqu’a ce que le membre retrouve sa position primitive 
de repos. 

Ces spasmes se produisent soit dans un seul des membres inférieurs, soit 
dans les deux et, alors, tantot ils revétent la méme forme des deux cétés, 
tantot ils donnent lieu a une flexion a droite et une extension A gauche 
ou vice versa. Les réflexes tendineux des membres inférieurs sont nette- 
ment exagérés : il ya de la trépidation épileptoide du pied des deux cétés. 

On constate le signe des orteils des deux cétés. 

Les réflexes de défense sont fortement exagérés et peuvent étre pro- 
voqués méme par ‘les excitations trés légéres. Leur forme varie suivant 
la position des membres et l’endroit de l’excitation, mais elle est sensible- 
ment pareille a celle des spasmes involontaires spontanés 

La malade est opérée en janvier 1912. L’intervention est suivie d’une 
amélioration qui se poursuit ensuite, mais lentement. 

En juin 1914, on note : « Elle marche toute seule, sans camne, pas trés 
vite il est vrai, mais d’une maniére & peu prés normale ; elle ne teaine 
pas ses Jjambes ; elle ne fauche pas ; la pointe du pied ne butte pas contre 
le sol. 

Un examen objectif minutieux ne décéle comme reliquat des troubles 
d’autrefois qu'une tendance a l’extension des orteils et une légére exagé- 
ration des réflexes de défense. 

/apprends ultérieurement que la guérison est devenue complete. 

Ce n'est pas dans la patrie de Villustre Horsley dont je m’honore d’a- 
voir été ami, que je provoquerai de la surprise en rapportant | obser 
vation d’une paraplégie due & une tumeur ‘omprimant la moelle et guérie 
a la suite d’une intervention chirurgicale. Si je l’ai relatée, c’est afin de 
bien mettre en évidence ce fail que la surréflectivité défensive n implique 
pas l’idée d’incurabilité. 

Les réflexes de défense, eprés disparition compléte des troubles moteurs, 
peuvent redevenir absolument normaux. 

Ona pris Vhabitude de dire que Vexagération des réflexes de défense 
témoigne que la moelle est délivrée du joug des centres supérieurs ; mais, 
comme on le voit par ce qui précéde, la moelle, en recouvrant les réflexes 
de défense de ses ancétres, n'a pas reconquis toute leur indépendance ; 
pareille aux affranchis de Rome, elle ne jouit parfois que d'une liberté 
transitoire et elle est exposée a reprendre ses chaines, ce qu’atteste le 
retour des réflexes a l'état physiologique. 

Mais il y a plus : dans certains cas, les réflexes de défense pathologiques 
survivent a tous les autres troubles. 

Entre autres malades de ce genre, j’en puis citer un qui, guéri d'une 
paraplégie par lésion syphilitique dela moelle, avait recouvré la motilité 
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metres et qui cependant présentait d’une maniére trés nette le signe des 
rteils et le signe de la flexion réflexe du pied. 

On peut dire qu’en pareille occurrence il s'agit de la part de la moelle 
d'une fanfaronnade, d'un bluff : elle affiche des airs d’indépendance, 
se prétend libérée, tout en obéissant servilement al encéphale, son ma’‘tre 

Si la diminution progressive des réflexes de défense préalablement 
exageres peut étre un signe favorable, comme dans |'observation de tu 
meur que je viens de rapporter, elle peut au contraire dénoter une aggra- 
vation: dans les cas +e section compléte de la moelle, ces réflexes s'affai- 


blissent d’habitude a la période qui précéde la mort. 


J'ai été amené a vous indiquer létat des réflexes de défense dans les 
sections spinales totales 4 la phase terminale, a la phase moyenne. Je dois 
vous exposer l'état de ces 1¢flexes 4 la premiére phase, aprés le trauma- 
tisme. Sous l’influence du shock, les réflexes cutanés aux membres infé- 
rieurs peuvent étre complétement abolis comme le sont les réflexes ten- 
dineux. Pour ce qui concerne les réflexes tendineux, dont je ne vous parle 
qu'incidemment, et contrairement a l’opinion émise par Bastian et acceptée 
pendant 30 ans par la majorité des neurologistes, leur abolition n'est pas 
non plus définitive; ils peuvent reparaitre et méme atteindre un degré plus 
élevé que la normale, mais leur retour est plus tardif que celui des réflexes 
cutanés. Au sujet de ces derniers, les opinions ne sont pas toutes concor- 
dantes, ce qui tient sans doute a la diversité des cas et A ce qu'un meme 
auteur a eu seulement l'occasion d’observer un nombre de faits restreint. 
ll y aurait tantot abolition du réflexe cutané plantaire, tant6t extension, 
tantot flexion des orteils. D’aprés Guillain et Barré, le réflexe en flexion 
de ces paraplégiques se différencie de celui de ! homme sain par sa lenteur 
son temps de latence prolongé, la persistance relative de lattitude en 
flexion. Dans cette premiére phase, la zone réflexogéne serait limitée. 
comme a l'état physiologique, a la zone plantaire, et ce n’est qu’ultérieu- 
rement qu'elle s’étendrait 4 tout le pied et Alajambe ; les réflexes devien- 
nent de plus en plus forts et une exagération parfois trés marquée des 
réflexes de défense se constitue alors. 

Il y a lieu de comparer ces faits de paraplégie 4 début brusque avec les 
cas d hémiplégie cérébrale succédant Aa un ictus apoplectique. Souvent. 
dés les premiers jours, alors que le malade est encore dans le coma, que la 
paralysie est compléte et la surréflectivité tendineuse d’habitude affai- 
blie, on peul constater extension réflexe des orteils et la flexion réflexe 
du pied. Dans quelques cas, des neurologistes, présents 4 une attaque, ont 
eu l’oceasion de constater ces signes dés la premiére minute. L’exagération 
des réflexes de défense parait done bien plus précoce dans l’hémiplégie 
eérébrale vulgaire que dans la paraplégie spinale 4 début brusque, ce qui 
dépend peut étre de ce que le shock subi par la moelle est plus grand 
quand il s’agit d’une lésion bilatérale que lorsqu’on a affaire 4 une lésion 
unilatérale. C’est une disposition contraire de celle qu’on observe, comme 
nous l'avons dit, 4 une période plus avancée des lésions cérébrales et spinales 


REVUE NEUROLOGIQUE. — T. XXXVIII 69 








1066 J. BABINSKI 


Dans les affections spinales occupant un seul cété, la réflectivité se com. 
porte peut-étre comme dans lhémiplégie cérébrale. J’ai rapporté wn cas 
d’hémiplégie spinale avec anesthésie croisée due a une hémisection tray- 
matique de la moelle, a la partie moyenne de la région dorsale, et dans lequel 
15 heures aprés l’accident, le c6té paralysé présentait de la flaccidité, 
Virréflectivité tendineuse en méme temps que le phénomeéne des orteils, 


Je dois poursuivre l'étude des sections spinales dans leurs relations ave 
les réflexes cutanés, les réflexes de défense, me rapportant surtout aux 
travaux de MM. Head et Riddoch quiont cherché a établir le parti qu’on 
pourrait tirer de état des réflexes de défense au point de vue du dia- 

gnostic différentiel entre les sections complétes et ses sections incompleétes 
de la moelle. Je me permettrai toutefois de soumettre a la critiqui 
quelques-unes des idées que ces auteurs ont énoncées. 

\uparavant, je dois compléter ce que j’ai dit sur les réactions obtenues 
par l’excitation du membre inférieur, m’étant borné d’aberd, afin de ne 
pas compliquer mon sujet,a décrire celles qui se produisent dans le membre 
excité. Or, l’excitation d’un des membres inférieurs peut déterminer aussi 
des mouvements réflexes dans l'autre membre, que j'ai seulement notés 
jusqu’a présent d’une maniére incidente. Je ne puis mieux faire pour vous 
en donner une idée que de citer un passage du travail de MM. Marie et 
Foix (1). Les observations qu’ils ont faites servent de base Aleur concep- 
tion du mécanisme de ce qu’ils appellent «les réflexes d’automatism 
meédulaire. 

Nous allons voir maintenant, écrivent-ils, qu’il peut exister chez 
homme, dans quelques cas seulement il est vrai, un réflere d’exlension 
croisée analogue au « crossed extension reflex » de Philipson. 

Pour l’observer, il faut choisir un malade trés spasmodique, non pas, 
comme nous l’avons dit, un malade atteint de paraplégie spasmodique 
syphilitique, mais d’une paraplégie par compression, telle que celle du 
Mal de Pott. Nous l’avons rencontrée, en outre, de la facon la plus indis- 
cutable, au cours de la sclérose en plaques & forme spasmodique et de la 
syringomyélie. 

Voici comment il faut procéder chez l’homme : on place tout d‘abord 
les membres inférieurs en flexion légére, puis par la flexion forcée des 
orteils on provoque d’un seul cété le phénoméne des raccourcisseurs. 
L’ excitation doit, pour déterminer le réflexe croisé, étre forte, progressive 
et prolongée ; aussi est-il préférable de choisir desmalades présentant des 
‘roubles de la sensibilité, de maniérea éviter les phénoménes douloureux. 

Dans ces conditions, on voit se produire en un premier temps la 
flexion du membre excité, puis, l’excitation persistant toujours, se pro- 
duit en un deuxiéme temps qui suit plus ou moins vite le premier, se con- 

fondant souvent partiellement avec lui, l’extension du membre crois¢. 


(1) Revue Neurologique, 1912, t. XXIII, p. 668. 
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L’ensemble reproduit, on le voit, de la facon la plus typique le « crossed 
extension reflex » de Philipson. » 

Nous sommes maintenant en mesure d’indiquer les caractéres empruntés 
4, l'état des réflexes de défense et qui permettent, d’aprés Head et Rid- 
doch, d’affirmer que la section de la moelle est soit incomplete, soit com- 
plete. 
~ Voici les caractéres qui dénoteraient une seclion incomplele : 

a) Présence du « crossed reflex 

Dans les sections totales, il n’y aurait pas de véritables réflexes croi- 
sés : dans 6 cas sur les 8 cas observés, la flexion réflexe du cété excité 
s'associe 4 une flexion du cété opposé ; on peut bien observer parfois 
e ce coté une contraction du quadriceps et des muscles du mollet, mais 
sans déplacement du membre. 

La proposition de Riddoch constitue non une loi, mais une régle souf- 
frant des exceptions si l’on s’en référe 4 une observation de Lhermitte (1 
et dont voici le résumé : « Syndrome de section totale de la moelle dor- 


emovenne. Phase de shock durant 1 mois 1/2. Réapparition des réflexes 


sa 
tendineux ; extension du gros orteil ; mouvements automatiques spontanés 
extrémement intenses, mouvements de défense trés vifs, mictions réflexes 
et spontanées, érections fréquentes ; hypersudation dans le segment 
nférieur du corps ». Or, a la page 62, on lit ceci : « Le blessé étant dans le 
décubitus latéral gauche, on excite la face posterieure dela cuisse droite: 
le membre inférieur droit se fléchit, le gros orteil s’étend ;du eé6té opposé, 
le membre inférieur s’allonge, le pied s’étend et les orteils se fléchissent 
réflexes d’extension croisée). 

b) Présence des réflexes en extension, qui ne s’observeraient que quand 
ily a persistance de linfluence des centres supérieurs. Dans la_ section 
complete, extension se produirait exclusivement par relachement des 
fléchisseurs. 

Un passage de l’observation précédente de Lhermitte semble montrer 
quil n’en est pas toujours ainsi, A la page 63, ot il est fait mention de 
l'état des réflexes 52 jours aprés l’examen précédent, nous trouvons ceci : 

Les mouvements de défense sont toujours trés accusés. Le pincement 
de la peau de la face antérieure de la cuisse détermine l’extension de la 
jambe et la contraction tonique du quadriceps ; quelquefois, le mouvement 
s’étend au membre opposé. » 

c) Présence de ce que les auteurs anglais appellent « local sign » et qui 
consiste en ce que les réactions seraient différentes suivant les points 
excités. Si, par exemple, l’excitation de la plante du pied, selon qu’elle 
porte sur sa partie externe ou sa partie interne provoque, outrela triple 
flexion, une abduction ou une adduction du pied, on pourrait affirmer que 
la section est incomplete. 

D’aprés Riddoch, si je l’ai bien compris, dans la section incompléte, 
la zone réflexogéne du réflexe en flexion ne dépasserait pas le genou. 


|) Sur la section totale de la moelle, 1919 (Maloine, éditeur), p. 59. 











J. BABINSKI 





1063 


Cette opinion me semble en contradiction avec certains faits. Vous verre; 
sur un des films une malade atteinte de paraplégie incompléte ; elle peut 
mouvoir volontairement ses membres inférieurs et cependant |’excita- 
tion de abdomen avec un tube de glace provoque une flexion comme 
excitation du pied. 

Par contre, on pourrait considérer, d’aprés MM. Head et Riddoch. 
comme caractéristique d'une section lotlale, d’une libération complete de 
la moelle, ce qu’ils appellent « Massreflex », c’est-a-dire réflexes de défens: 
toujours en flexion avec mictions réflexes et forte sudation dans le seg. 
ment inférieur du corps. 

J’ai eu l’oceasion de décrire moi-méme les troubles vésicaux en ques- 
tion dans mon travail déja cité. Voici le passage qui s’y rapporte : 

« Les grands mouvements des membres, qui s’imposent surtout a l'at- 
tention, furent seuls étudiés au début, mais un examen minutieux montr 
que d'autres groupes musculaires peuvent entrer en jeu, comme cela 
résulte des recherches faites par mon éléve Barré. La contraction des 
muscles de la paroi abdominale provoque un retrait de l’'abdomen ; cell 
des muscles de la paroi thoracique produit des spasmes respiratoires 
brusques. Ces divers mouvements se font généralement en méme temps 
que ceux des membres ou les suivent a trés court intervalle. Enfin, les 
muscles profonds du tronc, ceux qui sont en partie volontaires, comme le 
diaphragme, ou ceux qui sont spécialement adaptés a la vie végéta- 
tive, comme les muscles intestinaux et les muscles vésicaux, peuvent 
également entrer en contraction en méme temps que les muscles des 
membres ; les malades ont parfois alors des débacles gazeuses ou des 
mictions involontaires qui témoignent de la mise en activité de certains 

de leurs muscles lisses. 

Y a-t-il la des éléments de différenciation ? 

Ce que je puis dire, c’est que nous avons suivi trés longtemps, Ja1kowski 
et moi, un sujet atteint d’une paraplégie liée 4 des lésions spé-ifiques, 
paraplégie trés grave, mais dons laquelle les mouvements volontaires 
n'étaient pas complétement abolis ; la moelle n’était done pas entiérement 
libérée des centres supérieurs , or, chez ce malade, bien souvent, des excl- 
tations diverses déterminaient, en méme temps que des réflexes de défense, 
des mictions involontaires et l’évacuation de matiéres fécales. 

\vant de terminer ce chapitre, je ferai remarquer que l'on a trés 
rarement l’occasion d’observer des cas avérés de section totale de la 
moelle, Ce sont les blessures de guerre qui ont fourni le matériel d'études 
Sans elle, la prétendue loi de Bastian ne serait pas encore abrogée. Mais 
avouez que les acquisitions neurologiques nouvelles sont une bien faibl 


compensation des miséres déchainées pai la catastrophe mondiale. 


Quelques mets sur les mouvements réflexes des membres supérieurs 


Claude, dans un travail 


Sur certains phénoménes d hyperkinési 
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réflexe (1) » a décrit dans l’hémiplégie cérébrale des réactions motrices 
réflexes et a eu surtout en vue celles du membre supérieur. 

J'ai mentionné des réflexes de défense du membre supérieur dans mon 
article de 1915. « Ils consistent également, disais-je,en mouvements de 
retrait ou d’ailongement, souvent combinés a de la pronation de l’avant- 
bras et de l’adduction du bras. Ces mouvements peuvent présenter des 


modalités diverses comme les réflexes du membre inférieur, mais ils sont 


plus souvent que ceux-ci localisés 4 un seul cété. 

MM. Georges Riddoch et Farquhar Buzzard ont fait une étude appro- 
fondie de ces réactions motrices dans un travail dont j’ai donné déja 
Vindication bibliographique et sur lequel le manque de temps m’empéche 


d’insister. 


Comment se comportent les réflexes de défense pendant le sommeil 
arlificiel ? Cela dépend sans doute de l’agent anesthésiant dont on fait 
usage. On sait que |’éther agit autrement sur les réflexes tendineux que le 
chloroforme. Je ne puis entrer dans ies détails de cette question; je me 
contenterai de livrer comme document l’observation suivante recueillie 
avec un soin minutieux : 

Compression de la moelle de D® a D®* (il s’agit du sujet que vous verrez 
surundes films et chez lequel Je niveau inférieur de la compression 
correspondait a la limite supérieure des réflexes de défense) : Paraplégie 
incompléte avec contracture en extension d’intensité moyenne. Hypoes- 
thésie jusqu’A D®. Réflexes rotuliens forts, trépidation épileptoide du 
pied. Signe des orteils et flexion rétlexe du pied trés caractérisés. La 
malade recoit une heure avant l’opération, en injection sous-cutanée, 
uncentigramme dechlorhydratede morphine etun milligramme de brom- 
hydrate de scopolamine. Elle est ensuite endormie a |'éther avec l’appa- 
reil d’Ombredanne. L’état des réilexes tendineux et des réflexes de dé- 
fense reste semblable a ce qu'il était précédemmenta un moment ot I’anes- 
thésie, semblant complete, se traduit par l’abolition du rétlexe cornéen, 
abolition presque compléte des réflexes pupillaires, l’insensibilité au 
pincement avec une pince et a l’incision pratiquée pour l’intervention. 
Pendant 20 minutes, jusqu’au moment del’ouverture du canal rachidien, 
la malade étant plongée dans un sommeil profond, les réflexes tendineux 
et les réflexes cutanés, examinés de 2 minutes en 2 minutes, ne subissent 
pas de modification appréciable. Jenote seulement que la flexion réflexedu 
pied obtenue par le pincement de la peau de la jambe est particuliére- 
ment lente : le pied, aprés s’étre fléchi, ne revient 4 sa position de départ 
qu’au bout de 6 4 10 secondes. La contracture s'atténue progressivement. 

Peu de temps aprés l’ouverture du canal rachidien et excision d'un 
tissu néoplasique un peu adhérent a la dure-mére, un nouvel examen des 


1) Encéphale, 1910, p. 287. 
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réflexes est fait, 4o0u 5 minutes aprés le préeédent. Cette fois, trang. 
formation complete : tous les réflexes sont abolis. La pression artérielle 
qui avait été prise plusieurs fois depuis le début de l’opération et qu’on 
explore de nouveau 4 ce moment ne s’est pas modifiée (16 avec la méthode 
des oscillations). Mais trés peu de temps aprés, la pression systolique, 
recherchée de nouveau, n'est plus que de 5. A noter que la températur 
rectale mesurée 4 ce moment est de 38°2 alors qu'elle était de 37°4, ay 
début. Quant a la rigidité musculaire, elle a complétement disparu, 
En présence de cet état de shock, on met fin & l’opération. Une heure 
aprés, les réflexes rotuliens ont reparu, mais ils sont faibles ; les réflexes 
achilléens restent abolis ; le pincement de la peau de la face dorsale du 
pied ne provoque aucun mouvement ;l’excitation de la plante du pied 
détermine une forte extension du gros orteil, la triple flexion du pied, de 
la jambe et de la cuisse, et une contraction du tenseur du fascia lata. Li 
lendemain de lopération le pincement du dos du pied déterminait |’ex- 
tension des orteils et la flexion réflexe du pied. 


Je vais actuellement étudier les réflexes de défense dans leurs rapports 
avec les troubles moteurs, la paraplégie spasmodique, la contracture 
Mes observations m’ont conduit 4 assigner A chacune de ces deux formes 
de paraplégie, celle en extension et celle en flexion, des caractérescliniques 
distinctifs, au milieu desquels les réflexes de défense occupent une place 
importante. Pour donner un apercu exact des idées que j’ai exposées 
sur ce sujet, je pense que le mieux est d’extraire d'un travail que j'ai 
publié en 1912 dans le Bulletin Médical sur les Réflexes tendineux et les 
Réflexes osseux, les passages suivants : 

« Je dois m’occuper, en y insistant, d’une variété de contracture sur 
laquelle j’ai appelé l’attention et qui, étant donné le but que nous visons 
mérite d’étre décrite. On lobserve surtout aux membres inférieurs et 
elle est un des éléments constitutifs d’une espéce de paraplégie dont on 
saisira mieux l’aspect en la rapprochant de la paraplégie spastique d’ Erb. 
Celle-ci, nous le rappelons, se caractérise par les phénoménes suivants : 
a) rigidité musculaire,en extension, stable ; b) simple parésie, c’est-a- 
dire affaiblissement peu prononcé de la motricité volontaire ; c) exagé- 
ration notable des réflexes tendineux avee trépidation épileptoide du 
pied, et parfois danse de la rotule ; d) réflexes de défense légérement exa- 
gérés ou a peu prés normaux ; e) signe des orteils. 

« Voici maintenant les caractéres de la paraplégie que nous avons en 
vue : a) rigidité musculaire en flexion, qui au début cesse par moments 
d’une maniére compléte ou presque compléte, mais qui plus tard devient 
stable ; cependant cette stabilité n’atteint guére le méme degré que dans 
la forme précédente ; elle est sujette a des variations fréquentes qui résul- 
tent des contractions involontaires des muscles des membres inférieurs ; 
ces contractions sont habituellement lentes ; elles donnent lieu a des 
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mouvements alternatifs de flexion et d’extension avec prédominance 
d'action des fléchisseurs ; b) motricité volontaire profondément troublée ; 
il peut y avoir paralysie complete ; c) réflexes tendineux parfois exagérés, 
mais pouvant étre normaux, affaiblis ou méme abolis ; d) réflexes de dé- 
fense toujours trés forts ; e) dans la grande majorité des cas, signe des 
rteils. Ajoutons que la rigidité en flexion, quand elle est devenue stable, 
se complique presque inévitablement de rétractions fibro-tendineuses. 

Je ne m’étendrai pas sur les lésions qui déterminent cette forme de 
paraplégie ; qu’il me suffise de dire qu’il s'agit généralement, soit d’al- 
térations scléreuses diffuses de la moelle, soit d’une compression spinale 
nar une tumeur intra-rachidienne, ou par une pachyméningite; en outre, 
dans les cas de ce genre, quand ils sont trés caractérisés, la dégénération 
secondaire des faisceaux pyramidaux fait défaut ou bien est trés légére ; 
c'est du moins ce qui semble ressortir des observations anatomo-cliniques 
recueillies jusqu’aé ce jour. 

Je reviens a la clinique. La rigidité musculaire de cette forme de para- 
plégie constitue bien une contracture ; elle est, en effet, pathologique, 
due 4 un mode de l’activité musculaire, et elle est stable, au moins a une 
période de son évolution. Mais, comme nous venons de le voir, cette 
stabilité est moindre que celle de la contracture de la paraplégie spastique 
d’Erb; elle est entrecoupée en partie de contractions involontaires lentes 
constituant de véritables mouvements spasmodiques, et, ala phase de 
moins d’étre rangés dans la catégorie des 


début, les troubles méritent 
Il en résulte que l’épithéte de 


contractures que dans celle des spasmes. 
spasmodique » conviendrait bien plus a cette variété de paraplégie qu’au 
s\ ndrome dénommeé tabes dorsal spasmodique 

La contracture dont nous nous occupons a pour substratum anato 
mique, comme nous venons de le voir, des lésions du systéme nerveux 
central ; ces lésions intéressent la voie pyramidale dont la perturbation 
se manifeste pendant la vie par le signe des orteils et par l’exagération 
des réflexes de défense. 

Me voici maintenant en mesure de répondre a la question que j’al 
posée aprés avoir montré que la contracture vulgaire, liée 4 une altération 
de la voie pyramidale, a des relations étroites avec la surréflectivité ten- 
dineuse. Je peux affirmer qu il existe aussi une contracture — différente, 
il est vrai, de la précédente par sa forme — déterminée par des lésions 
nerveuses centrales atteignant les faisceaux pyramidaux, et pourtant 
absolument indépendante de la surréflectivité tendineuse. En effet, chez 
les malades qui la présentent, les réflexes tendineux ne sont pas toujours 
exagérés, tant s’en faut ; ils sont souvent, soit normaux, soit affaiblis, 
soit méme abolis. Les réflexes de défense, au contraire, sont non seule- 
ment toujours présents, mais ils atteignent une trés grande intensité. 

Mes observations ont été confirmées sur tous les points par plusieurs 
neurologistes 

Cette forme de contracture, surtout commune aux membres infé 
rieurs, peut atteindre en méme temps les membres supérieurs, ot elle 
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offre les mémes caractéres : rigidité avec mouvements spasmodiques, 
affaiblissement ou abolition possible des réflexes osso-tendineux, réflexes 
de défense trés forts. 

Qu’on la considére aux membres inférieurs ou aux membres supé- 
rieurs, ce qui frappe surtout, ce sont ses liens intimes avec les réflexes 
cutanés de défense dont elle parait dépendre, comme la forme habituelle 
de la contracture dépend de la surréflectivité tendineuse. Pour mettre 
ces traits en évidence et pour donner a chacune de ces formes de contrac- 
tures — qui peuvent s’associer — une dénomination qui la distingue. 
j'ai proposé d’appliquer a l'une le qualificatif de lendino-réflere et celyj 
de culanéo-réflexe 4 l'autre. » 

\ cété des formes types, il y a des formes qu’on pourrait appeler inter- 
médiaires ot l'on trouve les principaux caractéres de la contracture cuta- 
néo-réflexe (motricité volontaire trés toublée, réflexes de défense trés 
forts), bien que les membres inférieurs gardent d’habitude une attitude 
en extension. Précédemment, j’en ai montré un bel exemple en vous rela- 
tant l’Observation d'une paraplégie due 4 une compression par tumeur, 
et guérie a la suite de l’intervention chirurgicale. Cette derniére forme com- 
porte un pronostic moins sévére que la paraplégie spasmodique en ffexion, 
laquelle correspond a un stade plus avancé de Il’affection. 


En France, ma maniére de voir a été généralement acceptée, et dans 
un article récent M. Foix (1) écrit ceci: 

Contraclure d’aulomalisme médullaire. C’est & mon mattre Brissaud, 
dont la mort prématurée fut un deuil pour la neurologie francaise, que 
revient honneur d’avoir étudié en premier les contractures en flexion ; 
mais c'est M. Babinski qui le premier en a établi toute importance en 
montrant qu’elles avaient une sémiologie, une signification pathologique 
complétement différentes des contractures en extension. 

« C’est en effet au sujet des paraplégies en flexion que M. Babinski a 
établi une distinction entre les contractures tendino et cutanéo-réflexes 
qui marque une date dans l’histoire des contractures. 

« Nous ne chicanerons pas ici M. Babinski sur le mot plus ou moins 
heureusement choisi de cutanéo-réflexe. Il est évident que cette contrac- 
ture n’a rien de cutané, puisque les réflexes qui la caractérisent peuvent 
étre aussi bien provoqués par |’excitation de la sensibilité profonde que 
par celle de la sensibilité superficielle. 11 n’en est pas moins vrai que la 
contracture en extension est avant tout caractérisée par l’exagération 
des réflexes tendineux et la faible intensité des réflexes d’automatisme 
appelés encore de défense. Tandis que la contracture en flexion est carac- 
térisée non seulement par l’exagération considérable des réflexes d’auto- 
matisme, mais encore par la diminution ou l’abolition des réflexes ten- 
dineux. 


(1) Questions de Neurologie d’Actualité. Masson et C'*, éditeurs, 1922, p. 389-399. 
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« A cette différence de sémiologie répondent des différences profondes 
d'étiologie, de pronostic, de signification physiologique. 

« Voici une malade qui présente précisément cette contracture en flexion. 
Considérons-la un instant. Nous voyons d’abord quelle est son attitude. 
Ses jambes sont ramassées vers elle. Examinons-la de plus prés. C'est 
une attitude de raccourcissement. Et ce raccourcissement comporte le 
triple retrait segmentaire que nous avons déja deux fois rencontré : flexion 
du pied sur la jambe, de la jambe sur la cuisse, de la cuisse sur le bassin. 

« Poursuivons plus loin notre étude. Les réflexes rotuliens sont faibles, 
il n'y a pas de clonus du pied. Par contre, ces réflexes d’automatisme 
sont trés faciles 4 provoquer : voici le phénoméne des raccourcisseurs, une 
ébauche de réflexe d’allongement, un réflexe pa. tiel d’allongement croisé. 
C’est bien la dissociation décrite par M. Babinski. 

« Comment peut-on interpréter cette sémiologie, d’abord, cette attitude 
ensuite ? 

« En ce qui concerne les réflexes d’automatisme, leur intensité implique 
une libération de la moelle inférieure. C’est 1a un fait qui n’est pas sans 
importance, car il indique en général des lésions plus profondes que celles 
qui s'accompagnent de contractures ¢n extension. On voit assez souvent 
la contracture en flexion se substituer 4 la contracture en extension. Pen- 
dant quelque temps alors, il y a lutte entre les deux tendances et les deux 
réflectivités. Toujours la victoire de la flexion implique une aggravation 
de l'état du malade. 

Y a-t-il seulement libéralion de la moelle ? N’y a-t-il pas en outre irri- 
tation, erallalion de lautomatisme médullaire ? C’est une chose que, pour 
ma part, je crois, mais il est difficile d’en donner la preuve.............. 

« Quant a la contracture en flexion elle-méme, son aspect indique quelle 
en est la pathogénie. Elle n’est autre chose, en effet, qu'un phénoméne des 
raccourcisseurs fixé. » 

Sauf sa remarque sur le terme cutanéo-réflexe, M. Foix est 4 peu prés 
d’accord avec moi. Je ne trouve pas, soit dit en passant, que son objection 
soit juste ; peu importe que les réactions motrices puissent étre obtenues 
aussi par l’excitation des parties profondes ; il suffit que l’excitation de la 
peau seule puisse y donner naissance pour qu’on ait le droit de dire qu’elles 
sont cutanées. Mais c’est la un point tout a fait secondaire. Pour le fond 


de la question, M. Foix confirme mes observations. 


Au contraire, les neurologistes anglais, en particulier MM. Walshe et 
Riddoch, expriment des critiques qui sont peut-étre, au moins en partie, 
la conséquence de malentendus. Si je saisis bien ce qu’il y a de principal 
dans les idées de M. Walshe sur les réflexes d’extension et de flexion, 
voici en quoi elles consistent : 

Les extenseurs et les fléchisseurs forment deux groupes soumis chacun 
a une forme spécifique d’activité réflexe ; elle est tonique dans |'un, 
clonique, phasique dans |’autre. Le centre de cette activité a pour siége 
unique les noyaux spinaux, en ce qui concerne les fléchisseurs ; |’ activité 
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des extenseurs nécessite, pour se maintenir, la mise en jeu d’un autre 
appareil réflexe dont le centre occupe le mésocéphale, les noyaux para- 
cérébelleux probablement (centre des réfiexes de posture). — Une lésion 
cantonnée dans le faisceau pyramidal exalte a la fois l’activité réflexe 
des extenseurs et celle des fléchisseurs et donne lieu a une paraplégie en 
extension. Une lésion siégeant au-dessus du mésocéphale ne produirait 
jamais une paraplégie en flexion. — Au contraire, une lésion de la voie 
pyramidale associée 4 une lésion occupant une des parties de l’arc réflexe 
ayant pour centre les noyaux paracérébelleux détermine une paraplégie 
spasmodique en flexion ; en effet, l’activité réflexe des fléchisseurs n’est 
pas affectée par l’interruption de cette voie puisque cette activité est d’ori- 
gine uniquement spinale ; elle est méme augmentée n’étant pilus freinée 
par une force antagoniste. De pareilles altérations donneraient lieu A une 
exagération des réflexes s’opérant toujours en flexion ; |’extension, 
quand elle s’observe, n’étant qu’un effet du relachement des fléchisseurs 
ou étant un allongement croisé, toujours secondaire, jamais primitive. - 
Les réflexes de défense sont d’autant plus forts (période de shock mise a 
part) que la séparation entre les centres spinaux et les centres mésocé- 
phaliques est plus grande, que la libération de la moelle est plus complete. 
— Mais, pour qu'il se développe de la contracture, il faut que les muscles 
aient un certain degré de tonicité que n’atteignent pas, méme apreés la 
période de shock, les muscles dans les cas de paraplégie consécutive a 
une section totale de la moelle ; la contracture implique la persistance de 
quelques connexions entre l’encéphale et la moelle. 

\ certains points de vue, cette conception pathogénique cadre avec la 
description clinique que j’ai faite antérieurement de la paraplégie enexten- 
sion et de la paraplégie en flexion. 

Mettons en regard les caractéres symptomatiques tracés par moi de 
ces deux types de paraplégie et les données physio-pathologiques énoncées 
par les auteurs anglais. 


Paraplégie spasmodique en extension. 
a) Stabilité de la contracture. L’activité réflexe des extenseurs est 
a forme tonique. 
b) Réflexes de défense légérement L’activité r flexe des fléchisseurs a 
exagérés Ou a peu prés normaux. pour antagoniste celle des extenseurs 


Paraplégie en flexion. 
a) Instabilité relative dela contracture L’activité réflexe des fléchisseurs est 
avec variations fréquentes liéesadesmou- a forme clonique, phasique. 
vements alternatifs de flexion et d’exten- 
sion et avec prédominance d'action des 
fléchisseurs. 


b) Exagération notable des réflexes L’activité réflexe des fléchisseurs n'est 
de défense. plus freinée par une force antagoniste. 

c) Motricité volontaire profondément Les réflexes de défense sont d’autant 
troublée. plus forts que la libération de la moelle 


est plus compléte. 
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d) Les dégénérations secondaires peu- Pour que la paraplégie spasmodique en 


vent étre trés faibles ou nulles. flexion se développe, les connexions 
entre la moelle et l’encéphale ne doivent 
pas étre complétement rompues, 


Mais il est certain qu’il y a aussi des divergences pouvant résulter de ce 
que le sens des termes employés n’a pas été suffisamment précisé. Il me 
semble que MM. Walshe et Riddoch, tout en reconnaissant l’intérét qu’il 
yaadistinguer la paraplégie en extension de celle en flexion et enrappelant 
sas travaux sur cette derniére, n’ont pas bien saisi mes idées et qu'il y 
a la une confusion. Pour eux, la paraplégie spasmodique en flexion est 
réalisée quant 4 une paraplégie, serait-elle flasque, s’associent des réflexes 
de défense amenant la triple flexion, et c’est dans les cas de section com- 
pléte de la moelle qu’on en observerait les exemples les plus typiques. 
Or, dans ma description de la paraplégie en flexion, j’ai fait intervenir 
élément raideur (contracture cutanéo-réflexe) ; cette rigidité, il est vrai, 
peut céder par moments au début ; mais plus tard, elle devient relati- 
vement stable. C’est ce type que j'ai toujours eu en vue, celui d’ailleurs 
que d'autres neurologistes ont observé apres mol et qu'on rencontre 
encore assez souvent dans la pratique habituelle, les cas de section totale 
étant tout a fait exceptionnels. 

J’estime étre en droit de maintenir mon opinion suivant laquelle 
ce type de paraplégie en flexion, avec contracture, réflexes de défense 
extrémement exagérés, exagérés au maximum, est d’habitude liée a des 
compressions, des lésions scléreuses diffuses sans dégénération secondaire 
ou avec dégénérations secondaires minimes, ce qui ne veut pas dire que 
cet état soit incompatible avec des dégénérations secondaires marquées, 
\ cet égard, les observations nouvelles, de ruerre, sl intéressantes qu’elles 


soient, n’infirment aucunement les observations anciennes. 


Contre l’opinion de M. Walshe et de ceux suivant lesquels une lésion 
siégeant au-dessus du mésocéphale ne produirait jamais une paraplégie 
en flexion, on peut faire valoir |’‘Observation rapportée par MM. Pierre 
Marie et Foix et (1) intitulée : « Paraplégie en flexion d’origine cérébrale 
par nécrose sous-épidymaire progressive. 

Notre cas, disent les auteurs, est, croyons-nous, le premier cas anatomo- 
clinique de paraplégie en flexion d'origine cérébrale ; en tout cas, le premier 
dans lequel on ait observé la dissociation signalée dans certains cas par 
M. Babinski entre les réflexes d’automatisme cits de défense et les réflexes 
tendineux. 

Ceci est une notion importante au point de vue physiologique, car il 
n’existait pas chez notre malade de lésions mésocéphaliques, mais sim- 
plement une double lésion cérébrale. La suppression de l’influence des 
centres mésocéphaliques n’est done pas indispensable pour que se pro- 
duise l’automatisme méduilaire et la paraplégie en flexion. Il n’est pas 


1) Revue Neurologique, 1920, p. 1. 
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nécessaire non plus qu’il y ait lésion irritative comme dans le cas déja 
signalé de M. Babinski (Paraplégie en flexion par compression mésocé. 
phalique) ; une simple lésion destructive suffit, en supprimant |’influence 
cérébrale. » 

\ ce sujet, je rappellerai que dans mon travail de 1911 sur la Paraplésie 
spasmodique avec contracture en flexion, j’écrivais ceci, p. 135 : « Des |é. 
sions bilatérales de l’encéphale semblent pouvoir donner naissance A up 
syndrome analogue. » 

I] faut s’attendre a la publication de nouvelles observations et a ds 
nouvelles discussions. Le dernier mot sur cette question ne parait pas avoir 
été dit. 


Dans une communication intitulée : « De la surréflectivité hyperal- 
gésique » (1), nous avons relaté, Jarkowski et moi, trois Observations d 
Syndrome de Brown-Séquard, dans lesquelles nous avons été frappés 
par la présence d'un méme phénoméne dont voici les traits essentiels : 
une excitation telle que le pincement de la peau du cété de la lésion, oi 
il y a de l’hyperalgésie, sans étre suivie d’aucune manifestation de ce cdté, 
donne lieu du cété opposé a une réaction motrice brusque, en méme temps 
qu'elle détermine des grimaces et une inspiration bruyante (phénoménes 
analogues aux « pseudaffective réflexes » observés par Sherrington chez 
les animaux décérébrés). 

Dans un travail uitérieur, « Automatisme et hyperalgésie dans |’ hémi- 
plégie cérébrale » (2), nous avons relaté les faits suivants: chez certains 
hémiplégiques présentant de l’hyperalgésie, l’excitation des téguments 
du membre inférieur est suivie d’une réaction motrice du membre supé- 
rieur du cété sain, différente suivant qu’on excite le c6té sain ou le cété 
malade. Dans le premier cas, la main se porte sur le point excité comme 
pour le protéger. Dans le deuxiéme, le membre supérieur se souléve, la 
main se porte sur la téte et vient s’appliquer soit 4 sa partie antérieure, soit 
4 sa partie postérieure. Dans certains cas, nous avons été frappés par la 
constance avec laquelle ces réactions se produisaient. On pouvait 4 
volonté, en pincant alternativement les deux cétés, faire exécuter A la 
main saine des mouvements en sens inverse : la main était-elle appliquée 
sur la téte a la suite du pincement du cété malade, on obtenait son dépla- 
cement vers le membre inférieur du cété sain en pingant la jambe saine : 
et si alors on pincait la jambe du cété malade, le bras s’élevait de nouveau 
et la main se portait sur la téte. 

Ces réactions motrices différent cliniquement de celles que nous avons 
étudiées dans notre Conférence. Nous les rapprochons des réflexes de dé- 
fense, mais nous les en distinguons. Les unes et les autres peuvent d’ail- 


leurs étre associées. 


1) Revue Neurologique, mai 1921. 
2) Revue Neurologique, 3 mars 1922, p. 300. 
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Nous pensons que les réactions observées chez les malades qui font 

‘objet de notre travail sur la réflectivité hyperalgésique sont desréflexes 
avant leur centre dans l’encéphale. 

“Quant aux mouvements de la main vers la t#te constatés chez les hémi- 
plégiques dans notre note surl’automatisme et lhyperalgésie, nous sommes 
portés 4 croire qu’il s’agit la d’un acte automatique déclenché par la sen- 
sation spéciale qui résulte de hyperalgésie, sensation nouvelle, non encore 
éprouvée, insolite et occasionnant ainsi une surprise, un état d’anxiété 
que traduit la physionomie du malade, bien que sa conscience puisse étre 
considérablement amoindrie. 

Nous avons cru devoir signaler ces phénoménes dont on trouvera la 
description détaillée dans nos publications. Mais nous n'y insisterons pas 
davantage faute de temps et parce que, en le faisant, nous sortirions des 


limites de notre programme. 


Je me suis proposé de traiter dans cette Conférence la question des 
réflexes de défense surtout en clinicien, en neurologiste. Je ne crois pas 
cependant pouvoir la terminer sans vous dire quelques mots du méca- 
nisme de ces réflexes dont il a été déja question, du reste. 

Vous avez vu que MM. Marie et Foix ont insisté sur la présence des 
réflexes d’extension croisée observés par eux chez certains sujetsatteints 
de lésions de la voie pyramidale. Les rapprochant du« crossed extension 
reflex » de Philipson,ils arrivent a cette conclusion que les mouvements 
réflexes dits de défense sont des mouvements du méme ordre que les 
mouvements du « stepping reflex » et constituent des manifestations 
de l’automatisme spinal dela marche. Les neurologistes anglais contestent 
l’exactitude de cette conception ; ils soutiennent que chez l'homme, dans 
les sections totales de ia moelle, les excitations nociceptives d’un cdété, 
quand elles provoquent l’activité des extenseurs du cété opposé,nedonnent 
lieu qu’é des contractions légéres sans déplacement des divers segments 
du membre, et que les mouvements alternatifs rythmés qu’on observe 
chez le chien spinal font ici défaut. 

M. Foix, dans une publication récente 4 laquelle j’ai déja fait des em- 
prunts, semble faire quelques concessions tout en conservant en grande 
partie son opinion premiére. « }] est possible, dit-il, que |’automatisme de 
défense entre pour une part dans la pathogénie de ces réflexes, mais, 
pour la majeure part, ils se rattachent A l’une des fonctions essentielles 
de la moelle, c’est-a-dire a l'automatisme de la marche. » 

J'ai cherché précédemment a faire ressortir la distinction capitale qu’é- 
tablissent les auteurs anglais entre le groupe des fléchisseurs et celui des 
extenseurs soumis chacun a une forme spécifique d’activité réflexe : les 
réflexes d’extension seraient des réflexes de posture; les réflexes de flexion 
seraient desréflexes cloniques, phasiques. C'est dans le groupe de ces derniers 
réflexes que rentrent pour la plus grande part ce qu’on appelle les 1é- 


flexes de défense. 
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La conception fondamentale des neurologistes anglais, issue des idées 
de Jackson, de Sherrington, est que ces réflexes de flexion tels qu’on les 
observe 4 l'état pathologique traduisent la libération de la moelle par 
rapport aux centres supérieurs. 

Les faits observés cadrent fort bien pour la plupart avec cette concep- 
tion. Toutefois, sans en contester la justesse, on peut se demander gj, 
dans la genése des phénoménes en question, |’élément « irritation » ne peut 
pas jouer aussi un certain role. 

C’est une idée que M. Foix tend 4 admettre, omme on I’a vu précédem- 
ment. 

Ce fait que les réflexes de défense m’avaient paru dés mes premiéres 
observations particuliérement intenses dans les cas de compression de !a 
moelle et de sclérose spinale sans dégénération secondaire m’avait déja 
conduit autrefois a cette méme idée. 

A lappui de cette maniére de voir, on peut invoquer encore d'autres 
faits sur lesquels nous avons déja insisté. On peut observer parfois, — 
nous le rappelons — des sujets atteints de lésions spinales qui, aprés avoir 
présenté une paraplégie plus oumoins marquée, paraissent complétement 
rétablis : la motricité est redevenue normale, la sensibilité est intacte. il 
n'y a pas de perturbation des sphincters, et cependant il y a persistance 
trés nette du signe des orteils et de la flexion réflexe du pied. Sauf ces der- 
niers phénoménes, le fonctionnement du systéme nerveux semble abso- 
lument normal. Est-il permis de soutenir en pacei! cas qu’il y a libération 
de la moelle ? Ce ne serait alors qu’une libération relative aux réflexes de 
défense. L’état pathologique de ces réflexes ne se comprendrait-il pas 
mieux dans des cas de ce genre, si l’on admettait qu’il est sous la dépen- 

dance de lirritation des centres nerveux produite par le reliquat de la 
lésion ? 

Considérant maintenant la question d’un autre point de vue, je soumet- 
trai quelques idées a vos réflexions. 

Au début de cette conférence, j’ai tracé un paralléle entre les réactions 
motrices consécutives aux excitations périphériques, suivant qu’elles 
sont pathologiques ou physiologiques. I] résulte de ce que j’ai dit que les 
premiéres peuvent étre considérées comme |’exagération des secondes, 
ou plutét les secondes comme laréduction des premiéres : de part et d’autre 
en effet, on observe le phénoméne de 'la triple flexion avec contraction 
du tenseur du fascia lata ; mais ce qu'il y a de spécial aux réactions 
physiologiques, c’est qu’on ne les obtient que par |’excitation de la zone 
plantaire et que les mouvements sont plus rapides et moins amples. A 
l’état pathologique, la triple flexiom (seul mode de réaction que j’envisage 
ici) semble bien pouvoir étre interprétée comme un retour a un état 
ancestral : la partie excitée fuit l’objet vulnérant (retrait du membre, 
raccourcissement) et une excitation peut déterminer, loin du point ot 
elle a eu lieu, un mouvement de fuite ; c’est ainsi que la triple flexion 
peut étre provoquée par excitation de l’abdomen ou du thorax. A |’état 
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physiologique, ces réactions ancestrales se sont maintenues, mais ont 
subi des modifications importantes. Comment le comprendre ? On pour- 
rait dire que lorsque les centres supérieurs ont asservi les centres infé- 
rieurs, ceuX qui correspondaient aux centres spinaux, ils ont inhibé les 
réactions susceptibles d’étre nuisibles a l’individu et ont laissé subsister, 
en les adaptant a ses besoins, celles quisont capables de lui servir. Or, il est 
évident que la triple flexion consécutive 4 une excitation de la jambe,de 
la cuisse ou de l’abdomen ne pourrait avoir que des inconvénients ; cette 
réaction a done été supprimée. Que sous linfluence d'une irritation 
nocive de la plante du pied continuellement en contact avec le sol, la triple 
flexion s’opére, méme indépendamment de la volonté, cela ne peut étre 
qu’utile - cette réaction a donc été conservée. Mais il y a intérét aussi, au 
point de vue de la marche, a ce que la réaction ne soit pas de longue durée ; 
aussi la décontraction est-elle devenue rapide au lieu de rester lente. Onsaisit 
ainsi les raisons pour lesquelles, a l'état physiologique, les réactions mo- 
trices qui me paraissent ressortir aux réflexes de défense s’effectuent 
avec rapidité et ne se produisent que lorsque les excitations portent sur 
la région plantaire. 

Ii me semble intéressant de rappeler 4 ce propos que dans les sections 
totales de la moelle, apres la période de shock, lorsque les réflexes cutanés 
reparaissent, la région plantaire est seule réflexogéne pendant un certain 
temps. 

Comparons maintenant le réflexe des orteils aux réflexes précédents. 
Si a l'état pathologique la réaction habituelle des orteils, l’extension, 
peut étre rapprochée, en ce qui concerne son mécanisme, de la triple 
flexion, 4 l'état physiologique le mouvement des orteils, la flexion, semble 
avoir une autre signification que la triple flexion du pied, de la jambe et 
de la cuisse. M. Riddoch fait observer que la flexion réflexe des orteils 
fait partie du stepping réflexe et qu’elle accompagne l’extension de la 
cuisse, de la jambe et du pied. Mais il est & remarquer qu’a | état 
physiologique chez homme, |’excitation de la plante du pied, qui provo- 
que la flexion des orteils, détermine du méme cété la triple flexion du 
membre inférieur, et il en résulte une quadruple flexion. Cette flexion des 
orteils ne serait-elle pas aussi le témoin d’une réaction ancestrale, ayant 
apparu toutefois 4 une période du développement plus avancée que les 
réflexes de défense dont il a été précédemment question, période ot les 
orteils servaient de griffe ? Cette réaction avait aussi en partiela protection 
pour but, mais c’était un mode de protection différent de celui qui est 
réalisé par les réflexes de défense primitifs ; il ne s’agit plus d’une fuite lo- 
calisée, d’une retraite en face d’une offensive ; ce mouvement de griffe 
vis-a-vis d’une agression constitue une contre-offensive, mode de protec- 
tion d’un ordre plus élevé ; on concoit du reste fort bien qu’un animal 
cherchant ase défendre combine !’attaque avec la fuite. On saisirait ainsila 
quadruple flexion a l'état physiologique : la flexion de la cuisse, de la 
jambe et dupied ressortissant aux réflexes de défense primitifs, la flexion 
des orteils étant l’expression atavique d’un réflexe de préhension. 
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Cette conception permettrait de comprendre pourquoi l'extension des 
orteils n’est pas toujours associée a la triple flexion : suivant que dans le 
domaine des orteils, le réflexe de fuite lemportera, ce qui est la trégle 4 
l'état pathologique, sur ce que nous appelons le réflexe de préhension 
ou bien sera dominé par lui, on obtiendra |’extensicn ou la flexion des 
orteils. 

Je rappellerai 4 ce propos que M. Van Woerkom, dans le travail cité 
plus haut, fait ressortir que « legros orteil est construit dans certains stades 
de la vie intra-utérine pour remplir une fonction de préhension ». Cet 
état qui, chez les autres primates est perpétuel, est passager chez l'homme. 

Est-il nécessaire d’ajouter qu'il s’agit la pour une grande part d’hy- 


pot héses ? 


Dés ie début de mes recherches sur le phénoméne des orteils, j'avais 
eu loccasion de le constater chez des nourrissons et il m’avait semblé qu'il 
persistait approximativement jusqu’a la période ot l'enfant commence a 
marcher, ce qui s'explique quand on se rappelle quel est l'état du systéme 
pyramidal A cette époque de la vie ; on peut dire que l'enfant est atteint 
d’une paraplégie — curable — comme on peut dire aussi que chez lui la 
moelle n'est pas encore sous la domination de l’encéphale. 

D’aprés Léri, a la naissance, l’extension des orteils est la régle ; la flexion 
l'exception. L’extension disparait en général, chez l'enfant normal, vers 
» ou 6 mois, mais il y a des variétés individuelles ; il peut y avoir une pé- 
riode de transition assez prolongée, marquée par des alternatives de 
flexion et d’extension et souvent par l’extension unilatérale. 

Des recherches nouvelles de Bersot (1), de Lantuéjoul (2) ont montré 
qu'il v avait lieu de rectifier un peu les données précédentes : A la nais- 
sance, puis pendant un laps de temps d’une durée assez courte, les orteils 
réagissent en flexion et ce n’est qu'ultérieurement que l’extension appa- 
rait. Cela surprend d’abord, mais n’est pas contradictoire si l'on admet 
que la flexion des orteils, réaction physiologique il est vrai, est le reliquat 
d’une réaction ancestrale, et si l'on se rappelle que chez l’'adulte on peut 
observer un réflexe en flexion chez des sujets atteints de lésions avérées 
de la voie pyramidale. 

En ce qui concerne la flexion réflexe du pied, on la constate aussi chez 
enfant, ainsi que l’a établi une de mes éléves, M''€ Rosenblum, qui a fait 
de cette question l'objet de sa Thése inaugurale ; mais l’extension du 
gros orteil subsiste d’habitude plus longtemps que la triple flexion. 

Je vous signale avant de Lerminer un travail de M. Minkowski ayant 
pour titre : « Sur les mouvements, les réflexes et les réactions musculaires 


1) Archives suisses de Neurologie et de Psychiatrie, 1921. Développement réactionne 
et réflexe plantaire. 


2) Communication orale, 
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REFLEXES DE DEFENSE 1081 
du foetus humain de 2 4 3 mois et leurs relations avec le systéme nerveux 
fetal (2). » 

J’extrais de cet article (p. 1.113) le passage suivant : « On peut dire en 
général que chaque partie des téguments peut servir de zone réflexogéne 
, des réactions motrices trés variables, proches et lointaines, ayant la 
tendance a se généraliser plus ou moins a tout l’organisme feetal. » 

Cette donnée est A rapprocher de ce que j’ai dit précédemment 
sur la possibilité de provoquer parfois, a l'état pathologique, des réflexes 
des orteils et du pied en excitant les téguments de l’abdomen et du tho- 


rax. 


Messieurs, comme vous venez de le voir, l'étude des réflexes de défense 
souléve des problémes de phylogénie et d’ontogénie, et a cet égard elle est 
déja fort intéressante ; mais elle l’est surtout pour le neurologiste. Ces 
réflexes constituent un chapitre important de la Pathologie du systéme 


nerveu,y, 


1) Revue Neurologique, 1921, n® 11 et 12. 
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DE L’ATROPHIE CEREBELLEUSE TARDIVE A 
PREDOMINANCE CORTICALE (Atrophie parenchy- 
mateuse primitive des lamelles du cervelet, Atrophie paléocé- 
rébelleuse primitive) 


PAR 


PIERRE MARIE, CH. FOIX ET TH. ALAJOUANINE 


(Suite et fin) 


Nous avons, dans la premiére partie de ce travail, essayé de définir les 
caractéres anatomo-cliniques essentiels de l’atrophie cérébelleuse tardive 
a prédominance corticale. Dans cette seconde partie, nous nous proposons : 

1° De discuter la classification générale des atrophies du cervelet. 

2° De situer parmi elles l’atrophie cérébelleuse tardive et par consé- 
quent d’en faire le diagnostic anatomique et clinique. 

3° De tirer les déductions pathogéniques et physiologiques que com- 
porte l’ensemble de cette étude. 


I. CLASSIFICATION GENERALE DES ATROPHIES 
DU CERVELET 


Lhistoire des atrophies cérébelleuses peut étre divisée en deux périodes. 

Dans une premiére période que l’on peut faire remonter A Combette, 
\ndral, il n’existe guére qu’une série de faits disparates et la plupart sont 
purement anatomiques ou avec histoire clinique rudimentaire. Dans une 
deuxiéme période, les cliniciens éclairés par les travaux physiologiques 
de Flourens, Lussana, Luciani et par les premiéres observations de Du- 
chenne de Boulogne, isolent successivement une série de types de mieux 
en mieux définis. 

\ la premiére période, se rattachent les faits de Combette (1831), 
Andral, Lallement, Duguet (2 cas), Clapton, Pierret, Friedler et Bergmann, 
Meynert, Vulpian, Huppert, Verdelli, Otto, Fischer, Sepelli, Menzel. Le 
trouble de la démarche est le fait principal ; les lésions décrites sont trés 
variables, depuis l’agénésie totale (Combette), jusqu’aé un type d’alrophie 
systématisée, trés voisin de l’atrophie olivo-ponto-cérébelleuse (Pierret). 

En 1879, Nothnagel donne une étude d’ensemble basée sur onze de 
ces cas ; il distingue déja: d’une part les agénésies totales ou partielles, 
d’autre part les atrophies proprement dites, ces derniéres pouvant s’ac- 
compagner de sclérose ou au contraire respecter la structure de l’organe- 
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Cliniquement, le symptéme essentiel reste les troubles de la marche anté- 

rieurement analysés par Duchenne de Boulogne. 

ll est A noter que dés ce moment, quelques-uns de ces cas comportent 
yn examen anatomique qui permet de les ranger dans une des catégories 
aujourd’hui définies. Nous avons dit que le cas de Pierret semble appar- 
tenir & l’atrophie olivo-ponto-cérébelleuse ; de méme le cas de Vulpian 
parait rentrer dans le cadre de l’atrophie cérébelleuse tardive 4 prédo- 
minance corticale. 

La deuxiéme période est caractérisée par la constitution d’entétes 
anatomo-cliniques. En 1893, Pun de nous propose de grouper sous le 
nom d’hérédo-alarie cérébelleuse un certain nombre de faits individua- 
lisés : anatomiquement par une atrophie du _ cervelet, cliniquement 
par le caractére familial de l’affection. Quelques symptémes acces- 
soires : apparition relativement tardive, fréquence des troubles ocu- 
laires, état des réflexes tendineux complétaient sa physionomie. Aux 
observations de Fraser, Nonne, Miura, Sanger Brown, Klippel et 
Durante s’ajoutérent de nombreux cas parmi lesquels il faut citer les 
observations personnelles de Londe relatées dans sa thése. Il est a noter 
que les observations récentes tendent 4 montrer l’importance des alté- 
rations des faisceaux cérébelleux de la moelle au cours de cette affection 
(A. Thomas et Roux, Foix et Trétiakoff). 

En 1900, Dejerine et André-Thomas isolent un second type anatomo- 
clinique : l’alrophie olivo-ponto-cérébelleuse caractérisée, cliniquement, par 
un syndrome cérébelleux bilatéral intense et progressif, anatomiquement, 
par une atrophie portant a la fois sur le cervelet, les olives bulbaires et 
lasubstance grise du pont ; le pédoncule cérébelleux moyen est totalement 
dégénéré, le pédoncule cérébelleux inférieur, partiellement ; le pédoncule 
cérébelleux supérieur et le noyau dentelé sont relativement indemnes. 
Ces observations se trouvent réunies dans la thése de Loew (1903) et 
dans ’importaft travail d’André-Thomas consacré au cervelet (1897). 
\ ce type se rattachent vraisemblablement les cas antérieurs de Pierret, 
de Royet et Collet, de Arndt. Il faut en rapprocher le cas d’alrophie 
olivo-rubro-cérébelleuse décrit par Lejonne et Lhermitte et qui s’en dif- 
férencie par l’atteinte du noyau rouge et du pédoncule cérébelleux supé- 
rieur. 

Nous ne reviendrons pas ici sur l'histoire du type anatomo-clinique au 
quel est consacrée cette étude. Nous nous contenterons de rappeler qu’en 
plus de nos observations personnelles, les observations de Murri, André- 
Thomas (atrophie lamellaire), Pierre Marie et Italo-Rossi, Lasalle-Archam- 
bault, Jelgersma, Lhermitte nous semblent en faire partie. 

En dehors de ces trois types, qui nous paraissent les plus importants 
dans le groupe des atrophies cérébelleuses, il existe un certain nombre de 
faits, les uns concernant des types parfaitement définis, mais plus rares, — 
les autres des observations disparates ou tout au moins difficiles 4 classer, 
— d'autres enfin ayant trait 4 des processus relativement fréquents mais 
d’un intérét moindre au point de vue qui nous occupe de par leur carac- 
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tére secondaire (atrophie croisée du cervelet, atrophie de la P. G., de | 
Démence précoce, du cervelet sénile). 


d 


Dans le premier groupe rentrent : 

1° Les alrophies cérébelleuses congénilales auxquelles récemment H,\ ogt 
et Astwazaturow ont consacré une importante étude. Les symptomes 
cliniques apparaissent dés la naissance ou plus tard, de 5 4 10 ans, Jj 
s’'agit le plus souvent d’idiots et les lésions prédominent sur les Jobes 
latéraux (néo-cérébellum). Il faut en rapprocher un certain nombr 
d’observations antérieures dont celle de Bourneville et Crouzon, d’ Anglade 
et Jacquin, et le cas plus récent de Brouwer. 

2° Les faits récents d’alrophie primilive du sysléme du noyau denlel; 
décrits par Ramsay Hunt sous le titre de « dyssynergie cérébelleuse myo- 
clonique ». La caractéristique clinique de l’affection est l’évolution secon- 
daire d’un syndrome cérébelleux 4 prédominance de troubles de la coor- 
dination chez des malades atteints primitivement d’épilepsie-myoclonie 
\natomiquement, il s’agit d’un processus atrophique des cellules dy 
noyau dentelé avec atrophie des pédoncules cérébelleux supérieurs. 

Dans le deuxiéme groupe, on peut faire rentrer : les observations de 
G. Holmes (dégénération familiale du cervelet) avec lésions olivo-céré- 
belleuses différentes du type habituel de l’hérédo-ataxie, le cas de Lannois 
et Paviot (atrophie unilatérale avec sclérose chez une épileptique), les 
cas d’ Herbert Mayor, de Brosset, de Neuburger et Edinger, ete... 

Enfin, nous laisserons de c6té dans cette étude : 

a) Les faits classiques d’alrophie croisée du cervelel consécutive aux 
lésions cérébrales (Théses de Cornélius et de M'"® Kononova, faites sous 
inspiration de André-Thomas). 

b) Les atrophies du cervelet dans la paralysie générale (mémoire d’ An- 
glade et Latreille, thése de Latreille), dans la démence précoce (Klippel et 
Lhermitte, Claude et Rose), le paludisme (Pansini, Schupfer), les mé- 
ningites, etc... 

c) Les lésions du cervelel sénile auxquelles Anglade et Calmettes ont 
eonsacré un important travail. 

On le voit, les atrophies du cervelet sont nombreuses et loin d’étre 
univoques. Le disparate de ces faits explique les dissemblances entre les 
classifications proposées. Nous citerons ici : les classifications de Dejerine 
et Thomas, Mingazzini, Gordon Holmes, Lejonne et Lhermitte, la Salle 
\rchambault. 

Dejerine et Thomas distinguent : d’une part, des atrophies partielles 
et asymétriques, d’autre part des atrophies générales et symétriques. 
Chacune de ces variétés comporte de nombreuses sous-variétés. 

Mingazzini distingue : 1° des agénésies pures du cervelet uni ou bila- 
térales ; 2° des atrophies pures du cervelet uni ou bilatérales ; 3° des 

atrophies cérébelleuses associées 4 différentes lésions cérébrales ou mé- 
dullaires. 

Lejonne et Lhermitte séparent tout d’abord les atrophies secondaires 


des atrophies primitives. Les premiéres peuvent étre consécutives a des 
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sions cérébrales (atrophie croisée), ou médullaires (Friedreich, tabes). 
Les secondes peuvent étre soit congénitales, soit acquises. Parmi les 
congénitales, les auteurs différencient des atrophies symétriques et totales 
et des atrophies asymétriques et partielles. Parmi les atrophies acquises, 
ils établissent tout d’abord la méme distinction, mais ici les atrophies 
partielles peuvent étre, soit parenchymateuses pures, soit parenchyma- 
teuses et névrogliques (cervelet sénile, méningites, P. G., etc.). Les atrophies 
symétriques et totales sont systématisées elles peuvent étre olivo- 
ponto-cérébelleuses, olivo-cérébelleuses, olivo-rubro-cérébelleuses. 

Le défaut commun de ces classifications nous parait étre de faire uni- 
quement appel a l’anatomie, et, négligeant ainsi la clinique et l’étiologie, 
de rapprocher des faits aussi disparates que les atrophies cérébelleuses 
tardives et les atrophies de la paralysie générale, par exemple, ou des 
ramollissements. 

Jl nous semble, quant 4 nous, qu’il faut tout d’abord, pour établir 
une classification, isoler les atrophies cérébelleuses proprement dites du 
groupe peu homogéne des altérations secondaires ou tératologiques du 
cervelet. On se trouve ainsi conduit A éliminer successivement 

1° Les Agénésies cérébelleuses partielles ou totales (cas de Combette 
resté unique jusqu’a l’observation récente d’Anton). 

2° Les atrophies croisées du cervelet. 

3° Les lésions cérébelleuses au cours : 

a) Des infections. 

b) Des méningites. 

c) Des affections du systéme nerveux (P. G., tabes, démence précoce). 

d) De l'artério-sclé1ose sénile. 

Les faits restants qui constituent les alrophies proprement diles viennent 
se grouper naturellement en trois grandes classes que séparent a la fois 
l'étiologie, la clinique et l’anatomie pathologique. Ce sont 

1° Les Alrophies congénilales : elles s’observent surtout chez des idiots 
et semblent 4 prédominance néo-cérébelleuse. 

2° Les Alrophies familiales dont le type est hérédo-ataxie cérébelleuse 
et dont il faut rapprocher les lésions du cervelet au cours de la maladie 
le Friedreich. 

3° Les Alrophies cérébelleuses acquises. Celles-ci peuvent elles-mémes 
ressortir 4 des types différents dont les plus importants sont : 

a) L’alrophie olivo-ponto-cérébelleuse de Dejerine et Thomas. 

b) L’alrophie cérébelleuse tardive a prédominance corlicale. 

c) L’alrophie du sysléme denielé de Ramsay Hunt, assez souvent fami- 
liale, et qui constitue ainsi une forme de transition avec le groupe pré- 
cédent. 

II. DIAGNOSTIC ANATOMIQUE ET CLINIQUE 

Tel est, nous semble-t-il, la classification naturelle des Atrophies du 
cervelet. Justifier cette classification en ce qui concerne |’atrophie céré- 
belleuse tardive a prédominance corticale, c’est, par un diagnostic ana- 
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tomique et clinique, montrer a la fois ses parentés et ses dissemblances | Dans 
avec les groupes voisins. du cerve 
. ’ . présente 

A. Diagnostic analomique. sénérale 

Eliminons tout d’abord les malformations, les agénésies dans le genye cérébell 
du cas fameux de Combette. Elles n’ont avec l’affection qui nous occupe tout me 
aucun lien de parenté réelle. Eliminons ensuite les atrophies croisées: revele, ¢ 
unilatérales, consécutives a des lésions cérébrales évidentes, elles son} 
également aisées 4 reconnaitre. Nous restons en présence d’un groupe qui 
comporte : d’une part, les atrophies cérébelleuses proprement dites, 
d’autre part, les lésions cérébelleuses secondaires aux infections, ménip- ; 
gites, 4 l’artério-sclérose sénile. Nous le relrouverons plus loin. 

Fig. 1. — Coupe transversale du cervelet dans un cas d’hérédoeataxie cérébelleuse (Cas Po.). Noter 

atrophie en masse du cervelet, l'aspect gréle des connexions cérébelleuses et la Conservati 

de la structure histologique grossiére de l'ensemble de l’ organe. 

Parmi les alrophies propremeni diles du cervelet, les atrophies congé- Fig. 2 
nitales et Jes atrophies familiales constituent des variétés nettement — 
distinctes. Les atrophies conygénilales sont assez fréquemment asymé- 
triques, associées presque toujours a des altérations des hémisphéres 
cérébraux. Histologiquement, toutes les couches du cei velet sont atteintes, rencie 
bien que la lésion prédomine sur la cellule de Purkinje. Les lésions sclé- degré 
reuses sont importantes ainsi que les altérations méningées. Enfin la granu 
localisation des lésions constitue un caractére distinctif fort important ; pas 0 
elles prédominent en effet presque toujours sur les lobes, le vermis étant struct 
intact ou tout au moins relativement intact, et les lésions frappant ainsi entre 
avec prédilection le néo-cérébellum. On sait qu’il en est tout différemment niére, 
dans l’atrophie cérébelleuse tardive 4 prédominance corticale : la lésion presq 
est avant tout vermienne, prédomine ensuite sur le lobe quadrilatére de Pu 
antérieur et reste trés prépondérante sur le paléo-cérébellum. Ajoutons de la 
que dans les atrophies cérébelleuses congénitales, on observe trés fré- médu 
quemment l’existence d’une couche granuleuse superficielle, « couche koff, 
externe des grains» étudiée par Lannois et Paviot, par Vogt et Astwa- avan 
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Dans l’hérédo-alarie cérébelleuse, Y'atrophie porte sur tous les éléments 
ju cervelet, aussi bien sur la substance blanche que sur le cortex, elle ne 
présente done pas l’aspect lamellaire ; elle s’accompagne d’une gracilité 
oénérale du systéme nerveux et plus spécialement du pont, des pédoncules 
cérébelleux supérieur et inférieur. L’atrophie du cervelet lui-méme estavant 
tout macroscopique, plus importante a l’ceil qu’au microscope. Celui-ci 
révéle, en effet, une structure qui, dans la plupart des cas, ne se diffé- 
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Fig. 2 Coupe a un grossissement moyen d'une lamelle d'un cervelet d’hérédo-ataxie cérébelleuse 


méme cas). Coloration de Bielehowsky. Noter malgré |’atrophie la conservation relative de la 
structure histologique fine. 


rencie pas extrémement de la noimale. S’il existe, en général, un certain 
degré de raréfaction des cellules de Purkinje et une diminution des couches 
granuleuse et plexiforme, les éléments du cortex cérébelleux n’en sont 
pas moins relativement respectés et on retrouve a peine changés leur 
structure et leur agencement habituel. C’est la une différence capitale 
entre I’hérédo-ataxie et l’atrophie cérébelleuse tardive. Dans cette der- 
niére, en effet, ies lésions sont avant tout histologiques, portant au début, 
presque exclusivement, sur le systéme purkinjien, l’atrophie des cellules 
de Purkinje précédant, semble-t-il, de longtemps le ratatinement scléreux 
de la lamelle. Enfin, il existe, dans l’hérédo-ataxie cérébelleuse, des lésions 
médullaires qui semblent,comme l'un de nous a pu le voir, avec Trétia- 
koff, constantes et d’un type absolument spécial. Elles frappent, en effet, 
avant tout les faisceaux de Gowers, le débordant en avant dans le cordon 
antéro-latéral. Le faisceau cérébelleux direct est moins touché, les fais- 
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ceaux pyramidaux sensiblement indemnes, sauf a leur partie tout nfs | daires el 
rieure. Quart aux lésions des cordons postérieurs, parfois assez impor- toujours 


tantes, elles sont contingentes et variables suivant les sujets. histolog 


Il semble que l'alrophie olivo-ponto-cérébelleuse et sa sous-variét; 


teres de 
olivo-rubro cérébelleuse, soit d'un diagnostic encore plus facile, étant | disparit 
donné |’énormité de la lésion du pont qui transforme les deux tiers anté- 
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Fig. 3. — Méme méthode. Une lamelle d’atrophie cérébelleuse tardive a prédominanes ment 
corticale (cas n° 1). Le contraste est frappant entre les lésions ici intenses, trés légéres sur la Or 
figure 2. Comparer avec les figures 16 et 17 du precedent mémoire qui montrent la méme op} rs 
sition. leur 
Mais 
faisceaux pyramidaux. Les noyaux du pont participent a la dégénération vase 
et il n’existe rien de pareil dans latrophie cérébelleuse tardive. Cependant, En ¢ 
a bien réfléchir,si les différences matérielles apparaissent ici évidentes et mais 
méme grossiéres, il n’en existe peut-étre pas moins des parentés entre se 0 
les deux affections. Le fait que l’on peut voir, dans l’atrophie cérébelleuse folic 
tardive, une dégénération partielle des olives, nous parait une indication Cire) 
dans ce sens dont l’importance ne doit pas étre exagérée, mais non plus fon 
méconnue, pas. 
Nous n’avons pas eu l'occasion d’observer personnellement d’alrophie ces 


du sysléme denielé :\a disparition des cellules de ce noyau avec conser- 
vation de la couche des cellules de Purkinje rend ici, semble-t-il, toute 
erreur impossible. 


Nous revenons maintenant au groupe des lésions cérébelleuses secon- mi 





it nfé. 
impor- 


yariété. 

étant 
S anté- 
ent les 


ance 





DE L’ATROPHIE CEREBELLEUSE TARDIVE 1089 


daires et, contrairement a ce qu’on pourrait croire d priori, ce n'est pas 
toujours en pareil cas que le diagnostic, tout au moins le diagnostic 
histologique, est le plus facile. Nous savons, en effet, que l'un des carac- 
téres de l’atrophie cérébelleuse tardive 4 prédominance corticale est la 
disparition précoce et en quelque sorte élective des cellules de Purkinje. 
Or, il se trouve que la plupart des lésions inflammatoires ou vasculaires 
qui frappent le cervelet, atteignent également surtout la couche des 
grandes cellules. Le fait n’est pas trés étonnant a priori. Les cellules de 
Purkinje, par leur grande dimension, la richesse de leur panache dendri- 
tique, constituent évidemment un point particuliérement vulnérable, 
pareilles en cela aux cellules de Betz, qui au niveau del’écorce rolandique 
présentent une fragilité analogue, quoique moindre. Vogtet Astwazaturow 
donnent une autre raison de cette sensibilité particuliére : ils ont constaté 
en effet, par la méthode embryologique, que la cellule de Purkinje est 
parmi les éléments du cortex cérébelleux, celui qui apparait le plus tar- 
divement. Elle n’est visible qu’&é partir du 7@ mois de la vie intra- 
utérine et dériverait précisément de cette couche des grains externe 
dont on observe la persistance dans les atrophies congénitales. 

Quoi qu’ilen soit, la difficulté est plus apparente que réelle : on ne voit, 
en effet, ni au cours des méningites, ni au cours de la paralysie générale, 
ni au cours des maladies infectieuses, des lésions comparables en intensité 
et en régularité topographique a celles de l’atrophie cérébelleuse tardive. 
Dans les cas ott ces lésions seraient suffisamment développées pour pou- 
voir susciter un doute, elles s’accompagnent d’altérations méningées et 
vasculaires dont l’intensité permet de faire aisément le diagnostic. Ce 
qu il faut retenir de cette topographie spéciale, c’est que les processus 
infectieux ayant frappé le cervelet 4 une période donnée de la vie, peuvent 
peut-étre secondairement, quand les lésions inflammatoires ont disparu, 
déterminer une atrophie en apparence primitive qui prédominera précisé- 
ment sur les cellules de Purkinje. 

Quant aux altérations du cervelel sénile, elles simulent parfois, par 
leur intensité, l'atrophie cérébelleuse tardive 4 prédominance corticale. 
Mais elles sont irréguliérement distribuées, A topographie nettement péri- 
vasculaire. Nous empruntons a Anglade les éléments du diagnostic. 
En effet, comme l’a montré cet auteur, il nes’agit pas d’atrophie en masse, 
mais d’atrophies trés limitées qui forment des plaques de sclérose tendant a 
se nécroser pour former des lacunes. Elles siégent sur une ou plusieurs 
folioles (avec une zone de prédilection pour la partie la plus interne des 
circonvolutions semi-lunaires) 4 hauteur de leur bord postérieur et pro- 
fondément, au fond des sillons ; la localisation du processus qui ne diffuse 
pas, la prédominance autour des cellules de Purkinje complétent enfin 


ces caractéres distinctifs. 
B. Diagnoslic clinique. 


Le diagnostic anatomique de l’atrophie cérébelleuse tardive 4 prédo 
minance corticale, est, on le voit, chose relativement aisée. Le diagnos- 
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tic clinique ferme est-il possible ? On peut, croyons-nous, répondre oui. 


»armi les affections qui peuvent, de prés ou de loin, simuler la maladie 


qui nous occupe, on peut distinguer trois groupes principaux : 
1° Les ataxies non cérébelleuses. 

2° Les syndromes cérébelleux unilatéraux. 

3° Les syndromes cérébelleux bilatéraux ou tout au moins les affec- 
tions s’accompagnant de troubles bilatéraux de la fonction cérébelleuse. 
Ce dernier groupe seul est important. 

En effet, il est facile d’éliminer les alaries non cérébelleuses. Le dia- 
gnostic d’astasie-abasie, celui d'état Jacunaire des corps striés, ont pu 
étre portés ; mais un examen quelque peu attentif permet d’éviter cette 
erreur. Les troubles de la marche dans l’atrophie cérébelleuse tardive 
sont d’un aspect caractéristique et l’asynergie des membres inférieurs est 
toujours, le malade étant couché, des plus nettes. Nous n’insisterons pas 
davantage sur l’ataxie des tabétiques aisément reconnaissable aux troubles 
de la réflectivité, sur l’ataxie des labyrinthiques analogue A premiére vue 
4 celle des cérébelleux, mais qui ne s’accompagne pas de troubles de la 
coordination, sur l’ataxie enfin des tumeurs cérébrales qui ne s’accom- 
pagne pas non plus d’asynergie. 

Les syndromes cérébelleux unilaléraur, \es hémiplégies cérébelleuses, 
constituent, au premier abord, une difficulté plus réelle. La symétrie des 
troubles n’est pas toujours absolument parfaite au cours de l’atrophie 
cérébelleuse tardive et, d’autre part, il n’est pas rare de voir des hémi- 
plégies cérébelleuses s’accompagner de quelques troubles du cété opposé 
I! faut distinguer 4 ce point de vue les lésions en foyer et les tumeurs. 
Dans les lésions en foyer, l'unilatéralité est généralement stricte, les 
troubles portent autant sur le membre supérieur que sur le membre infé- 
1ieur et frappent la coordination plus que l’équilibre ; le début est brusque 
ou rapide, suivie d’amélioration, lhésitation n’est pas possible. Dans les 
tumeurs, et notamment dans les tumeurs ponto-cérébelleuses, le début 
est, au contraire, progressif, et l'unilatéralité loin d’étre toujours stricte. 
Le diagnostic, facile au cas lésion nettement prédominante d’un cdté, 
pourra devenir délicat dans le cas contraire. Nous en reparlerons. 

Reste la classe importante, celle des syndromes cérébelleux bilatéraur. 
Elle comprend, d’une part : des affections complexes ot les symptémes 
cérébelleux sont associés, — d’autre part des syndromes cérébelleux 4 
peu prés purs et de causes multiples, — enfin le groupe des atrophies 
du cervelet. 

Dans le premier ordre, la sclérose en plaques constitue de beaucoup 
la plus importante difficulté. Ce fut, peut-étre, l’erreur la plus souvent 
commise, et ceci pour deux raisons; la premiére, ¢’est qu’il est des scléroses 
en plaques 4 grande prédominance cérébelleuse ; la deuxiéme, c’est qu’on 
peut voir, parfois, au cours de l’atrophie cérébelleuse tardive, quelques 
sympt6émes pyramidaux, notamment le signe de l’orteil. Il s’agit 1A, toute- 
fois, d’une difficulté facile 4 vaincre, en dehors méme des raisons de pro- 
babilité tirées de |’Age et de |’évolution, en dehors méme de l’importance 
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généralement caractéristique des phénoménes pyramidaux dans la sclérose 
en plaques. Le caractére méme des symptOmes cérébelleux est en effet 
essentiellement différent dans les deux affections. Dans la sclérose en 
plaques, tout au moins dans sa forme cérébelleuse, les troubles de la 
coordination l’emportent toujours sur les troubles de l’équilibre, et parmi 
les troubles de la coordination, le tremblement l’emporte toujours sur 
l'asynergie. Le malade atteint de sclérose en plaques est avant tout un 
trembleur, ensuite un asynergique, enfin un déséquilibré. Renversons 
ordre des facteurs et nous aurons les signes de l’atrophie cérébelleuse 
tardive. Si, a ce fait capital, on ajoute : importance des troubles de la 
parole et du nystagmus, l’atteinte prépondérante des membres supérieurs 
dans les troubles cérébelleux de la sclérose en plaques, on comprendra 
que l’erreur soit A peu prés impossible. 

Nous n’insisterons pas sur les autres diagnostics en ce qui concerne 
‘e premier groupe. La maladie de Friedreich, les paraplégies 4 forme 
cérébelleuse, méme les scléroses combinées ne peuvent guére aujourd hui 


étre confondues avec l’affection qui nous occupe. 

Parmi les syndromes cérébelleux bilatéraux & peu prés purs, mais dus 
i d’autres causes qu’é des atrophies du cervelet, les tumeurs occupent 
le premier rang. Le diagnostic en est facile quand il s’agit de tumeurs de 
langle ponto-cérébelleux ou méme de tumeurs protubérantielles s’ac- 
compagnant de paralysies des nerfs craniens avec ou sans phénoménes 
pyramidaux. Il peut devenir beaucoup plus délicat quand ces sympt6mes 
manquent, dans les tumeurs du cervelet lui-méme par exemple, ou du 
vermis. Ce sont, en pareil cas, le début relativement rapide de l’affection, 
l'Age moins avancé, enfin et surtout les symptémes d’ hypertension intra- 
cranienne qui permettront d’affirmer l’existence d’une néoplasie, Au be- 
soin, la ponction lombaire confirmera le diagnostic. Ce que nous venons de 
dire des tumeurs pourrait se répéter pour les abcés. Les lésions en foyer, 
les syndromes cérébelleux d'origine traumatique ne constituent pas de 
difficulté réelle, étant donné leur mode de début. I] sera facile de recon- 
naitre également la véritable origine des troubles de type cérébelleux que 
l'on peut observer dans la P. G., le tabes, la démence précoce. 

Les agénésies du cervelet se présentent comme des syndromes cére- 
belleux congénitaux, liés souvent a d’autres malformations cérébrales ou 
craniennes. Enfin, si l'on peut observer au cours de l’artério-sclérose céré- 
brale des vieillards des syndromes cérébelleux plus ou moins nets, ils 
s'accompagneront d’autres symptémes d'origine corticale ou striée qui 
permettront de les reconnaitre. 

I] nous reste A envisager le diagnostic des atrophies du cervelet propre- 
ment dites. Eliminons tout d’abord les atrophies congénitales. Quoi- 
qu’elles ne puissent se manifester cliniquement que dans l’enfance ou 
l’'adolescence, la date du début, l'association presque constante d’ar- 
riération mentale les font aisément reconnaitre. 

Les atrophies familiales et notamment I’hérédo-ataxie cérébelleuse 
constitue une beaucoup plus grave difficulté. L’affection en effet ne se 
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manifeste qu’assez tardivement, vers la trentaine, et s'il est des cas ov 
le caractére familial emporte tous les doutes, il est aisé de concevoir qu'il 
puisse exister en d’autres of il manque. Or nous l’avons vu, les deux 
affections sont anatomiquement essentiellement différentes. D’une facon 
générale, en dehors du début plus précoce,l’incoordination plus marqué 
des membres supérieurs, l’importance plus grande de troubles de la parole, 
l'asthénie, la fréquence des troubles oculaires permettront de faire |; 
diagnostic. L’hésitation n’est d’ailleurs possible que dans des cas fort 
rares, étant donné la date du début. 

En réalité, la difficulté la plus grande est de faire un choix entre | 
diagnostic d’atrophie olivo-ponto-cérébelleuse et celui d’atrophie céré- 
belleuse tardive 4 prédominance corticale. Le début est tardif dans les 
deux cas,mais plus encore dans l'atrophie cérébelleuse tardive ou il a lieu, 
le plus souvent vers 60 ans. Les troubles de |’équilibre sont prépondérants 
également dans les deux affections, mais il ne semble pas, d’aprés les 
travaux de Dejerine et Thomas, qu’on observe dans |'atrophie olivo- 
ponto-cérébelleuse, la méme prédominnance nette des troubles de la 
coordination au niveau des membres inférieurs. 

Les troubles de la parole sont également plus marqués dans |’atrophie 
olivo-ponto-cérébelleuse. D’une facgon générale, il semble que celle-ci 
soit caractérisée par des symptomes plus considérables et par l’atteinte 
simultanée des membres supérieurs et inférieurs. Dejerine et Thomas 
insistent, en outre, sur l’asthénie, a la fois psychique et physique qui 
manquait chez nos malades. 

Pratiquement, nous croyons pouvoir conclure que tout syndrome bila- 
téral et symétrique, survenu aprés 50 ans, sans symptoOmes d’hyper- 
tension intra-cranienne doit étre, si les troubles de l'équilibre sont pré- 
pondérants et si les troubles de la coordination prédominent sur les 
membres inférieurs, rattaché a l’atrophie cérébelleuse tardive a prédo- 
minance corticale (1 


[1l. DEDUCTIONS PATHOGENIOQUES ET PHYSIOLOGIOQUES 
A. Pathogénie. 


On se rappelle sans doute, de la description anatomique que nous avons 
donnée dans la premiére partie de ce travail, l’aspect relativement 
systématique des lésions histologiques au cours de l’atrophie cérébelleuse 
tardive a prédominance corticale. Par bien des cétés, elle se rapproche 
des affections dites abiolrophiques ot se marque presque toujours une 
tendance a la systématisation. Le processus lui-méme de disparition des 
éléments cellulaires, visiblement fort lent, par ratatinement progressil, 
sans figures de neuronophagie, a les caratéres que l'on trouve dans ce 


(1) G’est sur des raisons analogues que s’est basé M. H. Claude pour faire le diagnostic 
d’ « atrophie tardive du cervelet ou des conrexions cérébelleuses » chez un malade pré- 
senté a la Société de Neurologie. 
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genre d’affections. Il n’est done pas étonnant de rencontrer ici les mémes 
obscurités que dans les affections de ce type. 

Dans son cas, La Salle Archambault croit pouvoir établir une relation 
entre l’atrophie du cervelet et les lésions vasculaires, d’ailleurs fort mo- 
dérées, qu’il a rencontrées. Cependant tous les autres auteurs s’accordent, 
et nous avons insisté nous-méme sur ce point, 4 considérer les vaisseaux 
et les méninges comme relativement indemnes. La topographie elle-méme 
des lésions, complétement indépendantes des territoires vasculaires, 
permet d’éliminer cette premiére hypothése, en tant du moins qu’isolée 
le la suivante. 

Faut-il invoquer la senescence précoce d'un systéme sous des influences 


mal déterminées: c’est la, dans une certaine mesure, constater un fait, 
mais non en donner une explication. Peut-étre convient-il ici d’accorde1 
un certain intérét, comme dans nombre d’affections d’origine dite abio- 
trophique, a létiologie infectieuse ou toxi-infectieuse. Murri, le premier, 
semble avoir invoquée, en attribuant son cas a une intoxication d’origine 
entérogéne. Des phénoménes d’entérite se retrouvent également dans le 
cas avec auto] sie de Rossi. Le cas d’André-Thomas est plus complexe : 
la malade syphilitique et alcoolique avait eu autrefois une fiévre typhoide, 
une otile, enfin, point plus intéressant, une atteinte modérée de polio- 
myélite antérieure aigué. Le malade de LaSalle Archambault avait eu une 
scarlatine et surtout une fiévre ty phoi le A la suite de laquelle il semble 
bien qu'il ait gardé quelques troubles légers de la coordination. La fiévre 
typhoide se retrouve aussi dans un de nos cas ; dans les autres il n’existe 
rien de trés notable : un de nos malades invoquait un traumatisme. 
Jelgersma et Lhermitte n’ont pas noté d’antécédents pathologiques inté- 
ressants chez leurs sujets. 

Il semble bien d’aprés ce bref résumé que la syphilis puisse étre mise 
hors de cause, tout au moins en tant qu’étiologie principale. Par contre, 
on retrouve chez un certain nombre de ces malades des infections impor- 
tantes, et, point intéressant, c'est dans ces cas que l’affection a eu le début 
le plus précoce. Il est peut-étre permis de voir la un peu plus qu’une coin- 
cidence et de se rappeler hypothése formulée par divers auteurs au 
sujet de ce groupe d’affections : une atteinte molérée d’un organe au 
cours d’une infection serait suivie secondairement de la dégénérescence 
lente de ses éléments les plus fragiles. 

Il n’en est pas de méme dans les cas 4 début trés tardif et ici les 
antécédents infectieux manquent en général ou sont insignifiants. 
Assez vraisemblablement la disparition du systéme Purkinjien se fait 
spontanément chez ces malades par suite de la sénescence du cortex 
cérébelleux (et l’artério-sclérose généralisée et les intoxications peuvent 
ici jouer un role). 

Nous sommes donc conduits a invoquer une double pathogénie (sénes- 
cence spontanée, dégénérescence prématurée par suite d’une atteinte 
infectieuse ou toxique antérieure) qui appartient sans doute 4 nombre 
de processus dits abiotrophiques, et par conséquent nous pensons que 
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l’étiologie infectieuse devra étre recherchée avec soin dans les cas 
ultérieurement observés d’atrophie cérébelleuse tardive 4 prédominance 
corticale. 


B. Déduclions physiologiques. 


Nous avons montré précédemment que, aussi bien dans nos cas per- 
sonnels que dans les cas publiés par les autres auteurs, les localisations 
anatomiques étaient toujours sensiblement les mémes, et que les symp- 
tomes cliniques observés étaient également toujours comparables. La 
netteté de l'un et de l'autre tableau nous semble permettre d’établir un 
rapprochement et d’en tirer les déductions physiologiques qu’il comporte. 







m.des membres 


.de la queue 






vermiculaire 
lob. aramédian tronc 
lob.meédian et ses sublobules a bc 


Fig 4. — Schéma du cervelet d’aprés Bolk. Du eété gauche, les localisations anatomiques ; du cété 
droit, les localisations fonctionnelles (emprunté A Testut). 


Le fait brutal qui se dégage immédiatement de cette comparaison est 
le suivant : pour des lésions massives du vermis el plus spécialemenl du 
vermis anléro-supérieur el pour des lésions imporlantes des lobes, princi- 
palemenl du lobe quadrilalére anlérieur, on observe un syndrome clinique 
caraclérisé avant loul par des lroubles de Véquilibre el par des lroubles moins 
marqués de la coordinalion, prédominant sur les membres inférieurs. Il 
s’agit la, nous le répétons, de faits anatomo-cliniques indiscutables. 
Kssayons de voir maintenant quelles conceptions physiologiques ils 
viennent appuyer. 

La physiologie fine du cervelet et plus spécialement le probléme des 
localisations cérébelleuses a fait dans ces derniers temps le sujet d’im- 
portantes et nombreuses recherches. On ne peut dire toutefois malgré 
la rapidité de certaines généralisations, qu’elles soient concordantes sur 
tous les points. 

Si nous laissons de cété les expériences classiques de Flourens, 
Lussana, Luciani, Ferrier, Risien, Russel et les premiéres expériences 
d’André-Thomas que nous retrouverons, nous arrivons aux recherches de 
Bolk basée sur la morphologie comparée. Cet auteur se trouve amené a 
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une terminologie anatomique nouvelle et 4 des localisations physiologiques 
qui sont essentiellement les suivantes : d’avant en arriére et de haut en 
has, se trouvent étagés les centres de la téte, du cou, des membres supé- 
rieurs, enfin des membres inférieurs. En outre, il existe : des centres mé- 
dians pour les mouvements synergiques des membres et du tronc ; et des 
centres latéraux pour les mouvements unilatéraux. Le schéma ci-contre 
et le tableau qui l’accompagne résument ces localisations, on y voil 
notamment que le lobe antérieur répond a l’extrémité céphalique, le 
lobule simple au cou, le lobe médian postérieur au tronc et aux membres, 
le lobe anso-paramédian dans sa partie supérieure (Crus 1) aux membres 
supérieurs, et dans sa partie inférieure (Crus 11) aux membres inférieurs. 


lobe antérieur 

















paléocerebellum 
-* | 
—< lobe median 
neo - Ul 
cerebellum 
lobe posterieur 
Fig. 5. Schéma du cervelet d’aprés Edinger. 


Edinger se basant sur le développement et l’anatomie comparée s« 
trouve amené a distinguer : d’une part un paléo-cérébellum qui comprend 
principalement le vermis et accessoirement le lobule du pneumogastrique 
et une partie du lobe antérieur et, d’autre part, un néo-cérébellum qui 
comprend les hémisphéres cérébelleux. Ce dernier ne parait pas indis- 
pensable & la locomotion puisque nombre d’animaux marchent avant 
qu'il ne soit développé ; il est, en outre, d’apparition phylogénique tardive 
et n’appartient qu’aux mammiféres, tandis que le paléo-cérébellum est 
commun a tous les vertébrés. Edinger considére que ce dernier constitue 
le cervelet slaliqgue, destiné & assurer surtout l’équilibre (centre du stato- 
tonus), tandis que le néo-cérébellum serait le cervelet cinélique destiné 4 
assurer la coordination des mouvements plus strictement volontaires. 

On sait que Ramsay Huni, adoptant une conception trés analogue, 
en fait un des points de départ de ses importantes théories sur la physio- 
logie générale des centies nerveux. 

Les expériences d’André-Thomas et Durupl faites sur le chien et le 
singe les conduisent A admettre dans les hémisphéres cérébelleux lex stence 
de centres distincts pour les membres supérieurs et inférieurs. Ces centres 
semblent présider 4 l’élaboration d’une fonction sthénique affectée 4 une 
direction déterminée, d’ot, quand ils sont détruits, perturbation dans 
l'équilibre des antagonistes (anisosthénie). Les centres des membres anté- 
rieurs semblent antérieurs par rapport au centre des membres postérieurs. 


Le vermis agirait surtout sur l’équilibre. 
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Rothmann, Van Rynjberk, Luna adoptent dans l'ensemble les opinions 
de Bolk, notamment en ce qui concerne les lobes latéraux. En ce qui 
concerne le vermis, pour Rothmann, sa destruction entraine une ataxie 
des plus marquée de la téte, du tronc et des extrémités ; l’animal en outre 
corrige les attitudes incommodes, si bien que la fonction du vermis serait 
principalement d’assurer la synergie des muscles de la téte, du trone et 
des extrémités, c’est-a-dire la fonction statique, les lobes latéraux étant 
surtout affectés a la régulation isolée des positions des extrémités. 





Fig. 6 Fig. 7 


Fig. 6. Figure schématique approximative représentant la topographie moyenne des lésions 
dans l'atrophie cérébelleuse tardive 4 prédominance corticale comparée aux schémas de Bolk 
et d’ Edinger. 


Fig. 7. Cas de Brouwer. Atrophie hémi-cérébelleuse reportée sur le schéma d’ Edinger. 


Barany s’attache principalement a la localisation des centres de direc- 
tion des membres ; il décrit ainsi des centres pour les trois principales 
articulations de chaque membre situés principalement a la face inférieur 
et & la partie postérieure du cervelet 

Vills et Wetsenburg, en des observations basées sur des études ciné- 
matographiques, localisent le membre supérieur 4 la face supérieure de 
lhémisphére, le membre inférieuc a la face inférieure. Dans le vermis se 
trouveraient, d’avant en arriére,les yeux, l’extrémité céphalique, le cou, 
le trone, ce dernier répondant a la partie postérieure et a la face inférieure 
du vermis. 

Sven Igvar, dans une longue monographie, basée principalement sur 
l'anatomie comparée, rejette complétement les opinions d’Edinger sur 
lontogénie. En ce qui concerne le lobe ansiforme, il se rallie 4 l’opinion 
de Rothmann et d’ André-Thomas et Durupt. En ce qui concerne le vermis, 
le lobe médian antérieur régirait le balancement du corps en avant, le 
lobe médian postérieur, le balancement du corps en arriére, le lobule 
moyen, c’est-a-dire, la partie centrale aurait peu d’action sur |’équilibre 
et régirait surtout les mouvements du cou. 

\joutons que les conclusions de ce dernier auteur ont été vivement 
attaquées récemment, en particulier, par Simonelli. 


I] faut bien reconnaitre que si, dans l'ensemble, ces opinions présentent 
certaines concordances, il existe entre elles, d’autre part, des dissem- 
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blances fort importantes. Il faut reconnaitre également qu’elles ne sem- 
blent pas, au premier abord, cadrer de facon trés précise, avec les faits 
que nous apportons. Les lésions, dans nos cas, prédominent, en effet, 
sur la partie antéro-supérieure du vermis et sur le lobe quadrilatére anté- 


Culmet: 


central 


lobe 


pyramide 


_~- 


Fig. 8. — Coupe du vermis dans notre observation n° 5 montrant la topographie de l’atrophie : 
sa prédominance sur le vermis supérieur, l’intégrité relative du vermis inférieur. 


rieur, c’est-d-dire dans des régions ot la plupart des auteurs, A la suite 
de Bolk, localisent les mouvements de la téte, du cou, de la langue, du 
laryny. La face supérieure du cervelet est plus touchée que la face infé- 
ricure et il semblerait, par conséquent, que les mouvements des membres 
supérieurs dussent étre plus altérés que ceux des membres inférieurs. 
Ur, nous voyons, par nos observations cliniques, que chez nos malades 
la parole est peu touchée et que l’asynergie des membres inférieurs est 
plus marquée que celle des membres supérieurs. 


REVUE NEUNOLOGIQUE. — T. XXXVIII 71 
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Cependant, examen approfondi montre que la contradiction es 
plus apparente que réelle, tout au moins avec certaine des théori« 
exposées plus haut. Quelle est en effet la principale déduction que |g 
peut tirer de ces faits d’atrophie cérébelleuse corticale ? C'est que k 
vermis el surloul le vermis supérieur, régle principalement la fonction « 
Véquilibre et la coordinalion des membres inférieurs. De nombreux faits 
viennent encore a l’appui de cette maniére de voir. 

Ce sont tout d’abord des fails analomiques. Il existe en effet, au point 
de vue anatomique, une opposition manifeste entre les lobes latéraux dy 
cervelet, tributaires du pédoncule cérébelleux moyen et par lui mis en rap- 
port avec les hémisphéres cérébraux, et le vermis tributaire avant tout 
du pédoncule cérébelleux inférieur et relié par conséquent d’une part aux 
voies cérébelleuses qui montent de la moelle, et, d’autre part, comme |’ 
montré Cajal, aux centres vestibulaires. L’importance des troubles & 
léquilibre chez nos sujets cadre fort bien avec ce dernier rapport, mais 
en outre l’importance des voies médullaires ascendantes et, par consé- 
quent, au sens le plus large du mot, sensitives, impose cette idée que | 
vermis doit régir, et de fagon vraisemblablement réflexe, la coordinatio: 
des mouvements, Comme les lobes latéraux de leur c6té régissent certai- 
nement cette méme coordination dans ses rapports avec le cerveau, c’est- 

a-dire avec la motilité volontaire, on est conduit a distinguer 

1° des troubles de la coordination dans ses rapports avec la volon/ 
conscienile (et le cerveau) tributaires avant tout des lobes laléraux ; 

2° des troubles de la coordination dans ses rapports avec la régulalio: 
aulomalique des aciles, avec |’automatisme cérébelleux (et la moelle), tri- 
butaires avant tout du vermis. 

Le vermis deviendrait ainsi un centre de régulation automatique, avant 
tout préposé aux actes simples et subconscients, et il est impossible de n 
pas rapprocher cette conception des travaux d’Edinger sur le paléo et 
le néo-cérébellum basés sur l’analomie comparée. Au vermis en parti- 
culier appartiendrait la régulation statique et la coordination par consé- 
quent de la marche ; or ces troubles de l’équilibre et de la marche pré- 
dominent d’évidente facon chez nos malades a lésions avant tout paléo- 
cérébelleuses (1). 

Envisageons maintenant les fails erpérimeniauz. Si nous considérons 
les lésions des lobes latéraux, nous voyons que l’atteinte prépondérante 
du lobe quadrilatére antérieur et de la face supérieure du cervelet cadre 
assez mal avec l’opinion des auteurs qui y voudraient localiser les centres 
des mouvements de la Léte, du cou et du larynx ou méme des membres 
supérieurs peu touchés chez nos malades. Mais, par contre, si nous réflé- 
chissons a l’atteinte profonde du vermis chez nos sujets et a l’intensité 


(1) Cetie conception d’Edinger permet en outre de se renore compte de la Lopogra- 
phie de certaines autres atrophies du cervelet, des atrophies congénitales notamment, 
qui, d’aprés H, Vogt et Aurtwazatsow, prédominent sur les lobes latéraux. La méme 
topographie se retrouvait dans les cas d’atrophies cérébelleuses étudiés par Jelgersma 
chez le chat. 
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des troubles de l’équilibre qu’ils présentaient, nous voyons que ces cons- 
iatations concordent avec les expériences d’André-Thomas et de Roth- 
mann. Ces auteurs rattachent en effet principalement le vermis a la 
ionction statique, a l’équilibre dans ses rapports avec la téte, le tronc, 
ls membres. C’est également, somme toute, avec des loéalisations non 
plus anatomiques mais fonctionnelles, l’opinion de Sven Igvar. 

Mais ici une distinction capitale nous parait devoir étre faite entre 
homme et la plupart des animaux, notamment le chien, sujet habituel 


lobe quad.ant” 


lobe quad.post: 








semi 26) “é 
lunaire (os 





Fig. 9. — Coupe du lobe latéral dans notre observation. 2. Lésions fort diserétes 4 peu prés limitees 
histologiquement & ce niveau au lobe quadrilatere anterieur. 


de ces sortes d’expériences. Chez les animaux, en effet, dont la station 
est quadrupéde, les quatre pattes pareillement concourent a |'équilibre. 
Le cou lui-méme et la téte sont perpétuellement sollicités par la pesan- 
teur. Chez homme, au contraire, en raison de la station bipéde, les 
membres inférieurs seuls, et le trone, jouent un réle capital dans |’équi- 
libre statique et cinétique ; le reste et notamment les membres supérieurs 
n'ont plus qu’une action trés secondaire. 

Il n’est donc pas trés étonnant, si, conformément aux opinions exprimées 
plus haut, on fait du vermis le cervelet de l’équilibre statique, de voir 
les membres inférieurs profondément troublés dans leur coordination, 
puisque c’est 4 eux avant tout que cet équilibre incombe. I] en est de méme 
si l'on suppose, comme ce serait plut6t notre tendance, que le vermis 
est le centre de la régulation automatique des mouvements dans ses 
rapports avee les renseignements transmis au cervelet par les voies céré- 
belleuses ascendantes. Cette régulation est en effet surtout capitale en 
ce qui concerne |’équilibre et la coordination des membres inférieurs. 
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D’assez nombreux fails cliniques viennent d’ailleurs 4 l'appui de cet» 
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opinion. C 





Fig. 10. - 


sont, tout d’abord, précisément les faits d’atrophie du cep. 
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Disparition des cellules de Purkinje, décollement et clivage dans notre cas n 


velet et on ne saurait, 4 notre sens, en exagérer l’importance. lis concordent 


tous, en effet, de fagon parfaite, au point de vue anatomique aussi bien 





Fig. 11. —Conservation de la substance bianche centrale, des noyaux dentelés, du pédoncule moyen 


et supérieur dans le méme cas. 


qu’au point de vue clinique, aussi bien les nétres que ceux des autres 


auteurs. Or, il s’agit la de lésions A distribution 


réguliére ne s’accom- 


pagnant pas d’altérations des noyaux centraux ni des voies cérébelleuses, 


et échappant ainsi aux objections que I’on peut faire 4 la plupart des 


cas anatomo-cliniques d’autre nature. Ils présentent, d’autre part, sur ! 


ies 
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sits expérimentaux, cet avantage d’étre étudiés sur homme méme et 
le lui étre par conséquent directement applicables. 

Or nous avons vu, et nous n’y reviendrons point, que pour une lésion 
principalement vermienne et prédominant, au niveau des lobes latéraux, 
wr le lobe quadrilatére antérieur, on observe des troubles prépondérants 

le I'équilibre et des troubles de la coordination prédominant sur les 
membres inférieurs. 

Nous signalerons ensuite uncertain nombre d’observations : une obser- 
vation clinique fort remarquable de Léri dans laquelle une balle du vermis 
wait déterminé de gros troubles de léquilibre et de la coordination 

imités aux membres inférieurs, d'autres cas moins démonstratifs parce 
me concernant surtout des tumeurs, de Cade et Bancel, Jumentié, Rout- 
tier et de Martel, ete..., ot se retrouvaient grossiérement les mémes 
troubles. 

En résumé, l’ensemble des faits observés aussi bien cliniques qu’ana- 
tomiques et physiologiques semble démontrer qu’il ne faut pas considérer 
implement dans le cervelet des localisations anatomiques précises, a la 
ianiére de celles de la frontale ascendante. Il semble bien qu’il faille au 
ontraire, tout au moins au point de vue physiologique, isoler le vermis 
les lobes latéraux. Le vermis devient ainsi avant tout le cervelet postural, 
‘ cervelel slalique ou plutot le cervelel réflexe, le cervelel des mouvemenis 
wlomatiques, réglant les attitudes et la coordination des membres dans 
eurs rapports avec les renseignements transmis au cervelet par les voies 
médullaires ascendantes. Les lobes latéraux, au contraire, constituent le 
ervelel cinélique, ou plutét le cervelel voloniaire, le cervelet. des mouve- 
menis voulus dans leurs rapports avec les impulsions fournies par les voies 
“uébro-cérébelleuses descendantes. 

La synergie des mouvements dépendrait donc a la fois de l’un et de 
l'autre et chaque partie du corps se trouverait avoir une double représen- 
tation : une vermienne, une latérale en rapport avec cette dualité. 

Ici se trouve peut-étre l’explication d’un phénoméne souvent observé 
en clinique et sur lequel nous avons insisté : importance moindre des 
troubles de la coordination dans les lésions du cervelet proprement dites 
par rapport aux lésions des conducteurs cérébelleux. Au cas de lésions 
lu cervelet méme étendues, des suppléances peuvent se faire d’un méca- 
nisme a l’autre. 

lei sans doute aussi se trouve l’interprétation véritable de la prépon- 
dérance des troubles de la coordination aux membres inférieurs observée 
chez tous nos malades. 

Pour des raisons faciles 4 comprendre, la coordination des membres 
inférieurs et du trone presque seule chargée chez homme d’assurer 
léquilibre, doit dépendre davantage du cervelet postural ou statique, du 
cervelet automatique, c’est-da-dire du vermis, que du cervelet cinétique, 
du cervelet des mouvements voulus (1), c’est-a-dire des lobes latéraux 


1) Il ne faut pas oublier que par les sensations qui les précédent et les accompagnent, 


es mouvements voulus eux-mémes comportent une régulation automatique, 
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Le contraire est vraisemblable en ce qui concerne les membres supérieurs 


aux mouvements subtils tout au moins chez l'homme et de peu de 
ports avec |’ équilibre. 

I] n’est done pas étonnant de voir des lésions de la région du vermis 
trés prédominante a tout le moins sur le vermis et en particulier sur le 
vermis supérieur déterminer des troubles de la coordination beaucoup 
plus marqués sur les membres inférieurs que sur les membres supérieurs, 

Par conséquent, tout au moins chez homme, et peut-étre chez |es 
animaux dont les membres sont préhensifs, il semble qu’on puisse établir 
les localisations élémentaires suivantes : 

Vermis : équilibre, régulation automatique et synergie principale des 
membres inférieurs. 

Lobes latéraux : mouvements volontaires et synergie principale des 
membres supérieurs. 

Quant a poser des localisations plus fines,nos observations anatomo- 
cliniques personnelles ne nous le permettent pas ; elles nous suggérent 
simplement de grandes réserves en ce qui concerne la présence de centres 
de la téte, du cou, du larynx au niveau du lobe quadrilatére antérieur. 


RESUME 


1° Parmi les atrophies du cervelet s’isole progressivement une forme 
nouvelle : l’alrophie cérébelleuse lardive d prédominance corlicale. A cette 
forme se rattachent les cas anatomo-cliniques de Murri (dégénération 
cérébelleuse entérogéne), André-Thomas (atrophie lamellaire), Rossi 
(atrophie parenchymateuse primitive), La Salle Archambault (atrophie 
parenchymateuse corticale), Jelgersma (affection systématisée du cer- 
velet), Lhermitte (astasie abasie par atrophie vermienne du _ vieillard 
et les 5 observations qui servent de base a ce travail dont 3 anatomo- 
clinique, 1 anatomique pure, | clinique pure. 

2° Cette affection a une individualité parfaitement déterminée, ana- 
tomique et clinique. 

3° Elle est caractérisée anatomiquement par : 

a) Une atrophie, prédominant macroscopiquement sur la face antéro- 
supérieure et le vermis du cervelet, et allant en diminuant 4 la fois : du 
lobe quadrilatére antérieur 4 la face postéro-inférieure des hémisphéres, 
du vermis aux pdles latéraux. 

b) Une dégénération histologique corticale entrainant la disparition 
des cellules de Purkinje et de leurs dépendances et la raréfaction des autres 
éléments. Cette lésion se retrouve a tous les degrés selon que |’on considére 
telle ou telle partie du cervelet. Elle ne s’accompagne ni de réaction 
inflammatoire ni de neuronophagie. 

La substance blanche centrale, les noyaux dentelés, les pédoncules 
cérébelleux et les formations grises connexes sont indemnes, sauf les olives 
bulbaires, fréquemment dégénérées au niveau de leur extrémité postéro- 
interne, 
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4° Elle est caractérisée cliniquement : 

a) Par son début tardif et sa marche lentement progressive et symé- 
trique. 

b) Par ia prédominance des troubles de I’équilibre et notamment de la 
marche dont l’aspect cérébelleux est typique. 

c) Par l’atteinte prépondérante des membres inférieurs dont l’asynergie 
est beaucoup plus marquée que celle des membres supérieurs. Les autres 
symptomes cérébelleux demeurent au second plan. 

"pe La pathogénie de l’affection reste obscure. Elle se place parmi les 
atrophies cérébelleuses dans le groupe des alrophies cérébelleuses acquises. 
On peut en effet, une fois éliminées les agénésies cérébelleuses, les atrophies 
croisées, les Iésions cérébelleuses au cours des infections, des ménin- 
giles, eLc., distinguer trois grands groupes d’atrophies du cervelet : 

' Atrophies congénitales ; atrophies familiales ; atrophies acquises, 
séparées a la fois par l’étiologie, la clinique et l’anatomo-pathologie. Le 
dernier groupe comprend outre l’atrophie cérébelleuse tardive 4 prédo- 
minance corticale, l’atrophie olivo-ponto-cérébelleuse de Dejerine et 
Thomas (et sa variété olivo-rubro-cérébelleuse, Lejonne et Lhermitte) 
et l'atrophie du systéme dentelé (Ramsay Hunt), cette derniére intermé- 
diaire entre ce groupe et les groupes précédents. 

6° L’aspect anatomo-clinique (prédominance des troubles de |’équilibre, 
predominance des troubles de Ja coordination au niveau des membres 
inférieurs, prédominance des lésions au niveau du vermis, surtout du 
vermis supérieur, et du lobe quadrilatére antérieur) est 4 rapprocher des 
conceptions d’Edinger sur le paléo et le néo-cérébellum, de celles de 
Ramsay Hunt sur les systémes paléo et néo-statiques et cinétiques et des 
expériences d’André-Thomas et de Rothmann sur les fonctions du 
vermis. Il donne 4 penser ainsi qu’en dehors des localisations anato- 
migues, le cervelet présente des localisations fonctionnelles. Le vermis 
devient avant tout non seulement le cervelet postural et statique, mais 
encore le cervelet réflexe, le cervelet des mouvements automatiques ; 
tandis que les lobes seraient le cervelet des mouvements voulus, le cervelet 
volontaire. 

Ainsi s’expliquerait la prédominance des troubles observés dans nos 
cas sur les membres inférieurs, les fonctions de ces derniers étant avant 


tout automatiques. 
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spin. (Thése Paris, 1900). SANGER Brown. On hered. ataxy witha ser. of twenty one 
cases (Brain, 1892). Scuuttze. Ucb. ein. Fall von. Kleinh. schwund etc. (Virchow’s 
arch., 1887, Bd C 8). — Sepitut. Sopra un caso del. atrof. del cervel. (Riv. Sperim. di 
Frenat., 1879). Sommer. Zur Kasuist. der Kleinh. sklerose (Arch. f. Psych., 1893 
Bd 15). SPILLER. Four cases of cereb. Diseases (Brain, 1896). STELZNER. Ueb. 
ein. Fall. von Kleinh. atroph. (Monatsch. {. Psych., 1908, Bd 29.) — StrausvLer. Zur 
kentnis der angebor. Kleinh. atroph. (Deut. zeik. {. Nervenheill, 1906). — Tart et 
Morse. Hemiat. of the cereb. in case of late catatoria (Journ. of nerv. and ment, Diseases 
1914, p. 553). — Verpeu. Su una anom. del cervel. (Riv. Clin., 1874). — VINCENT 
Max.). Hérédo-ataxie-céréb. (Thése Paris, 1909). Voet et Astwazaturow. Ueb. 
angebor. Kleinh. erkrank. und Beitr. zur Entwick. der Kleinh. (Arch. 7. Psych., 1912, 
Bd 49). — Vorstn et Lepinay. Syndr. céréb. congénitaux (Rev. Neur., 1907). — Vorsin 
R. Vorsinet Renpbu. Idiotie et I4s. céréb. (Arch. gén. de Méd., 1906). — WarriINGTON 
et Montserrat. A case of arrest of. develop. of the cereb. and its. peduncl (Brain, 1902). 


3° Documents complémentaires d’ordre anatomique, clinique ou physiologique. 


Asrikossor. Zur Pathologie primirer atrophischer Prozesse der Kleinhirnrinde 
Zeitsch. f. Neurol. und Psych. Moscou, 1910, analyse in. Jahresbericht {f. Neur., 1910). 
Anpré Tuomas. Le cervelet (Th. de Paris, Steinheil, 1897). ANDRE Tuomas. La 
fonction cérébelleuse (Encyclop. scient. Doin Paris., 1911). ANDRE THOMAS, Syn- 
drome cérébelleux résiduel chez ua enfant opéré d’un abcés du cervelet, etc. (Revue 
Neurol., 1914, p. 134). AnpbrRéE- Tuomas. Contribution a l'étude des localisations céré 
belleuses chez '-homme. A propos d’un cas d’abcés du cervelet suivi d’autopsie (Rev. 
Neurol. n° 6, 1914, p. 476). ANDRE Tuomas et Durupt., Localisations cérébelleuses 
Paris, 1914, Vigot. Dans ce volume on trouvera la liste des publications antérieures des 
auteurs sur ce sujet). ANDRE Tuomas. Etude sur les blessures du cervelet (Paris, 
1918, Vigolt. Dans ce volume, de méme, on trouvera les publications antérieures* de 
auteur sur le sujet). ANDRE Tuomas. Localisations cérébelleuses (Examens anato- 
miques) (Encéphale, 1922, n°* 5 et 6). — Bapinsk1. Exposé des titres et travaux scienti- 
fiques (Masson, 1913). — Basinsk1. Quelques documents relatifs 4 l'histoire des fonc- 
tions de l'appareil cérébelleux et de leurs perturbations (Revue mens. de méd. int. et de 
thérap., mai 1909), — Bapinski et TourNay. Symptdmes des maladies du cervelet 
Congrés de Londres, 1913). BarANY. The inter-relationship of the vestibular appa- 
ratus and the cerebellum (The Journ. of Laryngology, 1911). BaRANY. Ueber Loka- 
lization des Kleinhirnsrinde (Wien. Med. Wochensch., 1911, n® 34), BaRANY. Vesti 
bular und zentral nervensystem. I. Neues Rindeszentrum im Kleinhirn ; 2° Baranys 
symptomencomplex ; 3° Kleinhirnsymptom bei schadentrauma (Mediz. Klin., 1911, 
n° 47). — Barany. Bezichungen zwischen Bau und Funktionen des kleinhirns nach 
Untersuchungen am Menschen (Wien. Klin. Wochensch., 1912, n® 44). BARANY. 
Lokalisation in der Rinde der Kleinhirnhemispharen des Menschen (Wien. Klin. Wo- 
chensch., 1912, n° 52). — Barany. Lodkalisation in der Rinde ner Kleinhirn-hemispharen 
Deutsche Médiz. Wochensch., 1913, n° 14). — Barany. Tumor im Wurm des Klein- 
hirns (Jahrb. f. Psych. Bd. 31, 1914). BecuTEREW. Rapports fonctionnels des olives 
inférieures avec le cervelet et leur rdle dans le maintien de |’équilibre. (Arch. f. die ges. 
Physiologie, t. X XIX). Beck und BiKkeves. Versuche Ober die sensoriche Funktion 
des Kleinhirn mittel-stucker (vermis Arch, f{. die ges. Physiolog., 1911, Bd, 43). — 
BerTeL. Modifications histologiques de l’écorce cérébelleuse dans certainis lésions 
acquises. La couche dite «coucheexterne des grains» (Soc. Méd. Hép. Lyon, 18 mars 1913. 


Lyon médical, 1913, p. 711). — Bertre. Ueber die sogenannte « aussere Kornerschichte » 
ete. (Arch. {. Psych., t. L1, fase. 3, 1913, p. 1080).—- Bre_cnowsky et Wo tr. Histologic 
de V’éeorce cérébelleuse (Journ. f. Psychol. und Neurol., oct. 1902). Binc (R.). La lo- 
calisation des lésions cérébelleuses (Revue suisse de médecine, 1911, n®* 48 et 49). — 
BoLk. Das cerebellum der Saugethiere (/ena, 1906).— Bourtier et de MARTEL, Sur 
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un cas de tubercule du cervelet opéré (Rev, Neur., 1922, p. 583, n° 5). — BrRapLey, On 
the development and homology of the mammalian cerebellar fissures (Journ. of 
anal. and Physiol,, 1903, vol. 37, 1904, vol. 38). Brosset. Contribution a l’étude des 
connexions du cervelet (7h. Lyon, 1890). Bruce. The localis. and sympt. of diseases 
of the cerebel. considered in relation to its anatom. connections (Trans. of the Edim- 
burgh méd. chir, Soc., 1899). Cave et BaNnceL. Kyste du lobe médian du cervelet 
Lyon médical., nov. 1903). — CasaLet ILLERA, Quelques nouveaux détails sur la struct. 
de l’évorce cérébel. (Trabajos del Lab. de Madrid. 1907). CAJAL (RAMON y). Histo- 
logie du syst. nerv. de homme et des vertébres (Paris, 1909). — DAGANELLO et Span. 


GARO. Aplasie congén. du cervelet chez un chien (Arch. ital. de Biologie, 1899, 32). 
EpinGer. A preliminary note on the comparative anatomy of the cerebellum (Brain, 
vol. 29, 1906). — EpinGer. Ueber die Einteilung des Zerebellums (Anat. Anzeiger, 
1909). EpinGer. Die Funktionen des Kleinhirns (Deutsche Med. Woch., 1913, p. 634), 
Epincer. Ueber das Kleinhirn und den statotonus (Deutsche Zeisch. f. Nervenheilk. 
Bd 45, 1912). Eviiot SmirH. The morphology of the human cerebellum (Review of 
Neur. ant. Psych., 1903). FERRIER and TurRNER. Recent Works on the cerebellum 
and its relations, with remarks, etc. (Brain. vol. 17, 1894), — FLourens. Recherches 
expérimentales, etc. (Paris, 1842). — Gowers. Die Funktion des Kleinhirns (Neurol, 
Centralbl., 1890). GrEGGIO (Ettore). Intorno alla compressionne del verme cere- 
bellare (La clinica chirurgica, 1912). GreGGu (E.). Intorno alla compressionne me- 
diana del cerveletto (obs, an. path., Clinica chirurgica, 1913).— Greaato (E.). Contri- 
butione sperimentale allo studio delle localisassione cerebellari (Folia Neurobiologica, 
t. VII, ne 10, 1913). Grey. Localization of function in canine cerebellum (Journ. of 
nervous and ment, diseases, 1916, p. 105). Herrick. The histogenesis of the cerebellum 
Journ, of comp, neurology, vol. 5, 1895). Houmes and G. Stewart. On the connec- 
tion inferior olives vith the cerebellum in Man (Brain, 1908). — Houmes and G. Ste- 
WART, Symptomatology of cerebellar tumors (Brain, 1904). Hotes. The sympt. 
of acute cerebel, injuries (Brain, 1917). Horstey. On Dr. Huglinghs Jacksons 
Views of the function of the cerebellum as illustrated by récent research (Brain The 
Jughling Jackson number, 1907). HORSLEY aux CLARKE. The structure and fonctions 
o: the cerebellum (Brain, 1908). IGVAR (SVEN). Zur Phylo-und ontogénése des Klein- 
hirns (Folia Neurobiologica, Bd. XI, n® 2). JacKSON (H.), Un cas de tumeur du lobe 
médiar du cerv. (#lughlings Jackson number Brain, 1907). — JeLGersMaA. Drei Falle 
von cerebellar, Atrophie bei der Katze, nebst Bemerkungen uber das cerebro-cerebellare 
Verbindungs system. (Journal /. die Psych. und Neurologie. Bd. 23, 1917, Heft, 34 
p. 105). JELGERSMA. Die Funktion des Kleinhrins (Journ. f. die Psych. und Neur. 
Bd, 23, 1917, Heft, 56, p. 138). JELGERSMA. Zur théorie der cerebellarer’ koordi- 
nation (Journ. f. die Psy. und Neur. Bd. 24. Heft. 3, 4, p. 53). — Jumentie. Tuber- 
cules multiples du cervelet (Rev, Neurol., 1914, p. 776). — Lacue. Les corbeilles des 
cellules de Purkinje (C. R. de Soc. de Biol., 1906). Ler (Anoré). Contribution 3 
l'étude des localisations cérébelleuses chez homme. Parasynorome cérébelleux par 
blessure du vermis intérieur. Syndr. de Duchenne et syndr. de Babinski limités aux 


membres inf. (Revue de Médecine, 1916, n® 9 et 10 LEWANDOWSKY. Experiment. 
Physiologie des Kleinhirns (Handb. f. Neurol., 1910, t. I). — Lourie. Beitr. zur 
Lokalis der Funct. des kleinhirns (Pfligers Archiv., 1910, Bd. 133). Lowy (R.). Zur 
Lokalis. in kleinhirn (Neurol. Cenirabi., 1911, n° 24), — Luciani. Il cerveletto (Firenze, 
1891). Luna, Einige Beobacht. iber die Lokalis des kleinhirns (Anat. Anzeig. n° 8). 

Lussana. Physiopathologie du cervelet (Arch. ital. de Biol., 1886, V11). — MALAISE 


(von) Stud, Gber Wesen und Grundlagen senil. Gehstér (Arch. f. Psych., t. XLVI). — 
Marie (Pierre) et Forx, Hémi-syndrome cérébelleux d’orig. syph. Hémipl. cérébel. 
syph, (Semaine méd., 1913, p. 13). Mitts and WeEIsENBURG. Cerebel sympt. and 
cereb. Local. (Journ, Amer, Méd. Assoc., 1914, p. 1813). Munk. Veber die Funct. des 
Kleinhirns (Siizungsberichte der Konigl. Academ. der Wissensch., 1906-1907, 1918). — 
NAGEOTTE et L. KInDBERG. Lésions fines descell. de Purkinje dans l’atrophie du cerv. 
C. R, Soc. Biol., 1910. NeGrRO et Rosaenba., Result. di una seria di riser. sperim. 


sulla fisol, del cerveletto (Riv. neurop., 1910, t. III), — Osersremer. Ein Kleinhirn 
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ohne Wurm. (Arb. d. Neur. Inst. Wien. Bd. 21, 1914). OpreNHEmM et KrAusE, 
partielle Futfern. des Wurms, etc. (Berl. lelin. Wochensch., 1913). PAGANO. Essai de 
local. cereb. (Arch. ital. de Biol., 1905). PANsINI, Su una syndr. cerebel. da malaria 
acuta (Riforma méd., 1901, n° 264). — Prosst. Zur Anat. und Phys, des Kleihirns 
irch. {. Psych., Bd. 35, 1902). Ramsay-Hunr. Le systéme statique et le syst. kiné- 
tique (Ann. de Médec., 1921, et Encéphale, 1922). Rossi (G.). Sulle localis. cerebel. 
cortic. ele. (Arch. di fisiol. 1921, vol. 19). RotTuMann. Zur Phys. des Kleinhirn- 
wurms (Neurol. Centrabi., 1911, p. 168). — Rorumann, Anat. demonstr. zur Kleinhirns 
Physiol. (Neurol. Centr, 1911, p. 1404). RoTHMANN. Localis. céré. et mouv. du larynx 
3¢ Congres int, de Laryngologie. Berlin., 1911). — RotuMmann. Zur lokal, der kehikop- 
finnerv. in der kleinhirnrinde (Monatsch, f. ohrheilk, 1912). ROTHMANN, Les symp- 


tomes des maladies du cervelet et leur local. (Rapport au Congrés de Londres, 1913). 
RoTHMANN. Die Funct. des Mittellap. de  Kleinhirns (Monatsch. {. Psych, und Neurol. 
Bd. 34, 1913). — Rotrumann. Zur Kleihirnslokal. (Berl. ki. Woch, 1913). RuSSEL. 
Risien) Expér. risear. into the funt. of the cerebel. (Phil. trans. of the R. Soc. of 
London, 1895, vol. 185). Russe (C. K.). A case of tumor of the vermis inf. cereb, 
Montreal med, J., 1910, anal. in Iahresbericht f, N. 1910). SimMONELLI. Contr. a la 
conn. des loc. céréb. (Rivista di path, nerv, i ment. vol. 19, 1914). SIMONELLI, Sulla 
funct. dei lobi medi del crvel. nota I. Il lobo post. secundo Igvar (Arch, di fisiol. Fi 
renze, 1921, p. 447). Tuiers. L’hémiplégie cérébelleuse (Vigot, Paris, 1915). TIL- 
ney. The funct. signif. and princip. syndr. of the cerebel. (Neurol. Bulletin, 1919, 
2, 289). Toucne. Ramollissement du vermis (Arch. gen. de med., 1900). — VAN 
GenucnuTeN. Le systéme nervy. de l’-homme (3° éd, Louvain). VAN GEHUCHTEN. 
Connexions bulbo-cérébel. (Le névrare, 1904). Van Rynuperk. Das Lokalisations 
problem in Kleinhirn. (Ergebn. d. Physiol. VI, 1908). Weitere ergebn, zur local, in 
Kleinhirns (Ergebn. d. Physiol., XII, p. 533). VINCENZONI. Rech. expér. sur les 
local. cérébel. dans le cerv. de la brebis (Arch. it. de Biol., 1908). 


Note additionnelle. — Dans un important mémoire paru postérieu- 
rement a la remise de ce travail, M. Bremer édifie sur d’intéressantes 
expériences personnelles une conception originale de la Physiologie du 
cervelet. L’ensemble de ses recherches tend a conférer au Paléo-céré- 
bellum et par conséquent au Vermis une individualité fonctionnelle, fort 
éloignée des théories de Bolk, et qui nous parait cadrer dans une trés 
large mesure avec nos observations clinigues. (BREMER. Contribution a 
l'étude de la Physiologie du Cervelet. La fonction inhibitrice du Paléo- 
cérébellum. Archives inlernalionales de Physioloyie, 15 juillet 1922.) 


Erratum. — Dans la premiére partie de ce mémoire (page 880), la 
légende de la figure 30 a été attribuée a la figure 31 et vice versa. Le 


lecteur aura d’ailleurs, pensons-nous, rectifié lui-méme. 
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LES SYNDROMES LOMBO-ISCHIALGIQUES D’OR]I-. 
GINE VERTEBRALE. LEUR ENTITE MORPHOLO. 
GIQUE, RADIOGRAPHIQUE ET CLINIQUE. 


PAR 


Mario BERTOLOTTI 


Professeur 4 la Faculté de Médecine de Turin.) 


Il y a vingt ans, on ignorait totalement l’origine vertébrale si fréquente 
de la névralgie sciatique. Cette acquisition importante, entrée depuis peu 
dans le domaine de la clinique, est toute 4 lhonneur de la méthode de 
Rontgen. 

Je me rappelle avoir entendu bien souvent un grand maitre de la Neu- 
rologie, le regretté M. Raymond, répéter a ses éléves : 

« I] est humiliant d’ignorer si fréquemment la cause de la prétendue 
névralgie sciatique idiopathique et il est 4 souhaiter que cette énigme 
de tous les jours puisse étre bientét éclaircie ». 

Paroles prophétiques d’un grand savant trop tét enlevé a la Neurologie 
francaise | 

Il est permis aujourd'hui d’affirmer que, grace a la méthode radiogra- 
phique, l’on peut remonter dans la grande majorité des cas 4 la connais- 
sance des facteurs mécaniques du syndrome douloureux lombo-ischial- 
gique, car l’examen systématique aux rayons X a pu démontrer au moins 
qualre-vingls fois sur cent l’origine vertébrale d’une symptomatologie 
douloureuse ischialgique. 

La 24€ vertébre ou _ verlébre présacrée, non seulement présente une 
extréme variabilité morphologique et une tendance particuliére a la 
différenciation régionale (qui est Je phénoméne bien connu de la sacra- 
lisation), mais encore trés souvent elle peut étre intéressée par la 
lombo-arthrite, par la carie tuberculeuse, par un processus d’ossification 
ligamenteuse ou encore par des lésions traumatiques. Autant de lésions, 
autant de causes différentes pour le syndrome ischialgique. 

Or, s’il est relativement facile d’affirmer |’origine vertébrale si fréquente 
de l’ischialgie, il est beaucoup plus difficile d’établir exactement le réle 
causal que chacune des lésions énoncées peut avoir dans la genése d'une 
symptomatologie douloureuse. 

Quoi qu'il en soit, il est certain que la méthode de Réntgen a éclairé 
bien des problémes obscurs liés a l’ischialgie, et cette méthode a tellement 


dlargi le 





presence ¢ 
de 'ischia 
Nous Ff 
sacro-lom 
reux. 
Pour ! 
nombreu 
de la car’ 
sous-jact 
Nous |! 
a) L’o: 


Trés 
ssilica 
appert 

Cett 
préetat 
Ledou 
que la 


Pour | 





phiqu 
de la 
périot 
M. Li 
qui a 

jo 
ligar 


0 


s10n 


‘ORI- 
DLO. 


uente 
Ss peu 


le de 
Neu- 


idue 


gme 








SYNDROMES LOMBO-ISCHIALGIOUES 1113 


élargi le champ de nos investigations, qu’il n’est pas surprenant si, en 
présence d'une si riche documentation, le probléme de l’origine vertébrale 
je l'ischialgie soit l'objet de discussions animées et nombreuses. 

Nous passerons donc en revue les différentes altérations du segment 
sacro-lombaire capables d’entrainer 4 leur suite un syndrome doulou- 
reuxX. 

Pour ne pas trop grossir la question, nous laisserons de cété toute la 
nombreuse série des lésions traumatiques et celle encore plus importante 
de la carie verlébrale si souvent cantonnée dans la L' ou dans le plateau 
sous-] a ent. 

Nous nous bornerons done a étudier 

a) L’ ossification ligamenteuse ou pseudo-sacralisation. 

b) La lombo-arthrite chronique. 

c) La sacralisation légitime. 


a) Ossificalion ligamentleuse. 


Trés difficile A déceler, quelquefois, par l’examen radiologique, cette 
ssification ligamenteuse présente pourtant un réel intérét ainsi qu'il 
appert des recherches d’un de mes éléves (1 

Cette ossification ligamenteuse a été la cause déja ancienne d’une inter- 
prétation erronée du phénoméne morphologique de la sacralisation. 
Ledouble en France et Calori en Italie avaient en effet émis lhypothése 
que la sacralisation pouvait étre réalisée par une ossification ligamenteuse. 
Pour résoudre cette question, il fallait étudier, par l’examen radiogra- 
phique sur le vivant, les étapes successives du phénoméne morphologique 
de la différencialion caudale et la surprendre dans ses phases pendant la 
période du développement. C’est justement ce qui a été entrepris par 
M. Lupo qui a étudié le phénoméne de la sacralisation chez l'enfant et 
qui a pu bien et ddment démontrer : 

1° Que la sacralisation légitime n’a aucun rapport avec l’ossification 
ligamenteuse ; 

2° Que le degré de sacralisation constaté chez l'enfant est bien l’expres- 
sion de la phase définitive de l’anomalie ; 

3° Que l’origine enfin et la gravité de cette altération morphologique 
doivent étre rapportées a la période embryonnaire. 

Voici toute une série de calques radiographiques qui montrent nette- 
ment l’aspect de cet accident morphologique (Voir Fig. a.m 3, 4.) 

Pour en revenir a l’ossification ligamenteuse, celle-ci est due probable- 
ment 4 un processus rhumatismal, bien que dans nos recherches sur des 
piéces anatomiques nous ayons trouvé aussi des cas ot cette incrustation 


1) Massimo Lupo: Contributo alla conoscenza del vizio di‘assimilazione sacrale del 
° metamero lombare con speciale riguardo alla sua morfologia nell’ infanzia. La chi- 


rurgia degli Organi di movimento. Vol. V, fasc. V, ottobre 1921. 


Ca) 


REVUE NEUROLOGIQUE,— T. XXXVIII. 
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ealcaire des ligaments coexistait avec des altérations franchemenj 
rachitiques du squelette vertébral. 


La réalisation pourtant d'une pseudo-sacralisation compléte par osgj 
fication des ligaments ilio-lombaires et sacro-iliaques est trés rare. 





Celle qui est plus fréquente, au contraire, c’est l’ossification partielle 
des ligaments ilio-lombaires et notamment de ses faisceaux descendants. 
Quoi qu’il en soit, ce processus de calcification est trés intéressant 4 
étudier par la méthode de Réntgen, car il est probable qu’il peut étre la 
cause déterminante d'un syndrome douloureux, ainsi que l’avait déja 
signalé en 1903 M. Babinski dans la spondylose rhyzomélique (1) et comme 


1) BABINSKI. Pseudo-tabes spondylosique. Revue N eurologique, 1903, p. 645. 
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Fig. 5. — Spondylolisthésis ; glissement en avant et en bas de L® sur son plateau sacree. 











Fig. 6. — A gauche. sacralisation vraie; A droite simple, contact osseux. En 5, l’articulation sacre- 
iliaque a englobé les éléments latéraux de la vertébre sacralisée ; en c, la facette auriculaire 
est normale. 
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a tout derniérement confirmé M. Léri dans un article de la Presse Méqj. 
cale (1) et dans lequel cet auteur parle lui aussi d’une pseudo-sacralisa 
tion par ossification ligamenteuse. 
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b) Lombo-arthrile chronique. 


Bien des fois |’altération pathologique rhumatismale se cantonne dans 
or) n 





Fig. 7. — Tassement vertébral simulant la sacralisation. Projection des apophyses transverses 
4 . Project pophy 
de L® superposées en arriére des ailerons iliaques. 





le segment sacro-lombaire et frappe non plus les ligaments, mais surtout 


les éléments osseux. 

Nous pouvons alors surprendre par la méthode de R. des altérations 
squelettiques responsables d’une symptomatologie douloureuse. Elles sont I 
earactérisées soit par une ostéophytose en pont (trés banale et fréquente etre 
échelonnée au niveau des disques intervertébraux, soit encore par une N 
usure avec aplatissement des apophyses articulaires sacro-lombaires. cont 

Cette derniére altération, trompeuse par son lent développement R 
insidieux, et si souvent méconnaissable,méme sur les documents radiogra- dan 
phiques, peut réaliser deux troubles différents dans la statique vertébrale. gra] 

Dans !’un des cas, ces érosions articulaires peuvent réaliser la premiére pro 
ébauche d’un spondylolisthésis ou glissement vertébral ; dans l'autre, tan 

réa 


1) A. Léri. La V® vertébre lombaire et 


ses variations, La Presse Médicale, n® 15, 
22 février 1922. 
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quiest le cas le plus fréquent, peut se produire un simple fassement verlébral 
wi, a la rigueur, peut grossiérement simuler une sacralisation par la 
projection des apophyses transverses de la L* superposées en arriére des 


ailerons iliaques (voir Fig. 7 
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. 8. — Sacralisation totale avec plan sacré trés incliné & gauche chez une jeune fille de 20 ans. 
Aplatissement du dos. Elargissement du bassin. Scoliose. 


ll est inutile d’ajouter qu’un radiologue tant soit peu avisé ne doit pas 
étre induit en erreur par cette projection défectueuse. 

Nous en arrivons ainsi a traiter la question si controversée du fameux 
contact osseux de Richards. 

Richards (1) en 1919 a publié diffé:ents cas avec troubles douloureux 
dans le domaine des nerfs lombo-sacrés et chez _ lesquels A l’examen radio- 
graphique il y avait apparence d'un contact anatomique osseux entre le 
processus transversaire et l’os iliaque. L’on comprend combien il est impor- 
tant de s’assurer s’il s’agit seulement d’une apparence trompeuse ou d’une 


réalité, 


1) Ricuarps. American Journal of Rontgenology, 1919. 
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Il est trés légitime de supposer que ce contact osseux, quand il existe 
réellement, puisse étre a l’origine d’un syndrome ischialgique au méme 
titre que la sacralisation; mais je persiste 4 croire qu’il faut séparer radio- 
graphiquement tout autant qu’anatomiquement les deux phénomeénes, 

J’insiste sur ce point d’autant plus que le contact osseux de Richards 
a été souvent confondu avec une ébauche d’hétéromorphisme régional et 
je ne peux accepter la thése soutenue par M. Léri, lorsqu’en étudiant 
Venfoncement plus fréquent de la L® entre les os iliaques dans le sexe 
masculin, il admet dans ces cas une sacralisalion marquée au moins radio- 
graphiquement parlant, tandis que pour moi, dans cette contingence, jj] 
n'y aurait pas de sacralisation /oul au moins exaclementl parlani. 

Il va sans dire que toujours dansles cas douteux il faut pratiquer avant 
tout des projections obliques, latérales, dans le but de pouvoir dissocie 
les ombres superposées sur le radiogramme, 

Je dois encore rappeler que toute cette question du contact osseux di 
Richards a été déja bien développée dans le mémoire de M. Lupo, travail 
dont M. Léri probablement n’a pu prendre connaissance. 

Supposons qu’aprés avoir obtenu des radiogrammes par une techniqu 
correcte, ’on puisse relever l’existence d’un contact osseux véritable ; 
alors comment devons-nous interpréter cette anomalie ? Est-elle expres 
sion d'une variation anatomique uniquement A la charge de l’apophysi 
transverse, ou est-elle plut6t provoquée par des altéralions statiques 
indépendantes des dimensions du processus transversaire ? 

Nous connaissons tous, par les données anatomiques, quelle est la topo 
graphie du processus latéral de la L® et nous savons bien qu’a la suite 
de Ja rotation antérieure du plaleau sacré,lapophvse transverse se lrouve 
placée anlérieuremeni a la créte iliaque de deux 4 trois centimetres. 

Pour que cel espace puisse élre aboli, il faul qu’inlerviennent d'autres 
modificalions analomiques el nolamment un redressemenl en haul el en avant 
du promontoire vrai du sacrum, 

La question ainsi posée, nous considérons le conlacl ilio-lransversaire 
comme la conséquence d'un trouble de la statique vertébrale, trouble 
considérable qui pourra évidemment entrainer aussi une symptomato- 
logie douloureuse, mais que tout de méme il conviendra de séparer abso- 
lument de la sacralisation véritable, qui est un phénoméne morpholo- 
gique plus complexe et bien différent. 

En dernier ressort le conlacl iléo-lransversaire est presque Loujours en 
rapport avec un aplatissement, voire méme un enfoncement du plateau 
sacré entre les os iliaques. 

L’on concoit qu’il puisse élie intéressant d’étudier par l’examen radio- 
graphique le jeu mécanique qui peul déterminer une topographie vicieuse 
des apophyses transverses de la L', en tenant compte non seulement des 
variations possibles ethniques, sexuelles, individuelles, etc., mais bien 
plus encore des conditions qu’offrent les rapports articulaires lombo- 
sacrés, 


Cette remarque est tellement importante que cinguante fois sur cent 
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'T radio- crum. 
On peut voir dans la fig.5 un exempie frappant ou il y a seule- 


'apparence trompeuse du contact osseux iléo-lransversaire peut étre 
donnée par une altération des rapports articulaires de la L*, avec le sa- 


lenes, 
‘ichards ment apparence d'un contact osseux bilatéral des processus transver- 
ional ef saires contre l’aile iliaque, tandis qu’au contraire il s’agit d'un spondy- 
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Fig. 9. La malade de la fig. 8, fléchissant le trone en avant. On voit la rigidité du segment 
bso- lombaire et la détorsion de la scoliose dorsale. 
10]0- 
lolisthésis, avec glissement en avant et en bas, de la L5 sur son plateau 
's en sacre. 
Leau Quelquefois, au contraire, nous voyons se réaliser un véritable écrase- 
ment d’une apophyse transverse contre l’os iliaque, comme par exemple 
dio- dans la fig. 6, ot du cété gauche nous avons A faire a une sacralisation 
puse véritable, tandis que du cété opposé il y a simple contact osseux. La dé- 
des monstration qu'il s’agit de chaque cété de deux phénoménes bien différents 
en est donnée par l'étude de la conformation des facettes auriculaires sacro- 
ibo- iliaques: En b, en effet, l'on peut voir que l’articulation sacro-iliaque a 


englobé intimement les éléments latéraux de la vertébre sacralisée, tandis 


qu’en c la facette auriculaire droite est normale. 
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Il n’est peut-étre pas inutile d’ajouter que, dans ce cas, le syndrome 
douloureux était plus accusé A droite, c’est-a-dire du cété non sacralisé, 
ce qui est concevable étant donné la situation profondément anormale des 
deux surfaces osseuses. 

Bien a tort on a voulu incriminer la lombo-arthrite chronique d’étr 
uniquement responsable du syndrome de la sacralisation douloureuse, ¢ 
oubliant peut-étre que dans] hétéromorphisme régional, ce qui prime sur 
Lout, ce sont les altérations somatiques de la charpente osseuse vertébrale 
altérations qui n’ont absclument rien 4 faire avec cet état de rigidit 
rachidienne plus ou moins prononcée que l'on rencontre dans la lomly 
arthrite chronique. Il est peut-étre inutile d’ajouter que pour arrive 
déterminer les rapports existant entre un phénomeéne purement morpho 
logique et des phénoménes nettement pathologiques, il fallait bien éli 
miner les cas douteux. Et c’est justement ce dont se sont préoccupés di 
faire les nombreux auteurs qui ont étudié cette question, 4 commencer par 
Serra qui déja en 1914 (1) avait eu soin de séparer nettement le phen 
méne de la sacralisalion pure de ses associations fréquentes soil aver 
rhumatisme chronique, soit notamment avec la carie tuberculeuse. 

Qu’un hétéromorphisme régional puisse devenir un locus minoris resis 
lenliae, c’est tout a fait logique, ainsi qu’il a été vu soit en France, soil 
i Pétringer par nombre d’auteurs. 

Nous-mémes, qui avons pu depuis dix ans étudier bien des cas de sacra- 
lisation, avons surpris ce phénoméne s’associant quelquefois soit a des 
lésions tuberculeuses, soit avec le rhumatisme chronique, mais il va sans 
dire que nous avons toujours écarté de notre étude les cas ov il y avail un 
association pathologique. 


c) Sacralisalion légilime. 

Il! faut d’abord distinguer,dans le phénoméne de !a différencialion 
caudale de la L’, son entité morphologique de son entité clinique. La 
premiére entité ne peut étre sujette a caution, tandis que l’entité clinique 
de la sacralisaticn restera justement controversée tant que l’on n’aura pas 
pu, par la dissection anatomique, étudier un nombre suflisant de sujets 
sacralisés ayant sur leur protocole d’autepsie leurs références cliniques, 
ainsi qu’est en train de l’exécuter mon confrére et ami Dubreuil-Cham- 
bardel, le distingué anatomiste de Tours. 

Mais je crois que, tout en étant réservé sur ce point, lon ne peul nier 
qu'il existe réellement un syndrome douloureux strictement associé a la 
sacralisation légitime, d’autant plus qu’elle entraine de remarquables 
altérations dans la statique vertébrale et un dysmorphisme somatique 
évident. Qu’il soit légitime de supposer un rapport causal entre le syndrome 


1) Serra : Anatomia e patologia radiografica della Ve lombare. La Radiologia 
Medica, vol. I, fase. 6, 1914. 
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douloureux et l’anomalie régionale du segment lombo-sacré, ceci est 
démontré par l’analogie des troubles trophiques et névralgiques que bien 
des fois l'on rencontre du cété du plexus brachial dans la dorsalisation 


C? qui est un phénoméne d’hétéromorphisme régional tout a fait 


de la 
correspondant. 
La question étant ainsi posée, procédons par ordre: En premier lieu, il 


faut dégager le terrain d’une grosse question équivoque qui a trait a 
finterprétation méme qu'il faut donner 4 l’'hypertrophie transversaire. 





» 


Quel rdle joue done cette Aypertrophie transversaire 

Les anatomistes ont depuis longtemps distingué plusieurs degrés dans 
ce processus et. ils ont commencé a parler de sacrelisation lorsque l’apo- 
physe latérale de la L* s’élargit ou s’allonge sans toutefois contracter des 
rapports intimes soit avec l’os iliaque soit avec le sacrum. 

Une simple hypertrophie transversaire, en tant qu’élément isolé, ne 
peut avoir qu'un intérét phylogénétique, de sorte qu'il est ennuyeux et 
inutile de suivre ici les anatomistes dans cette classification arbitraire. Je 
rappellerai seulement que M. Ledouble se limitait a diviser la sacralisation 
en cing degrés, tandis que certains autres en ont établi jusqu’a dix, ce qui 
a été ensuite la cause de bien des erreurs d'interprétation. 

C'est au point de vue du jeu de la statique verlébrale qu'il faut absolument 
distinguer ’hypertrophie transversaire, parfaitement anodine, du phéno- 
méne bien plus complexe de la transformation intime et totale de la 


Ve lombaire. 
Mais ici nous nous bornerons a citer textuellement ce qu’écrit M. Lupo : 
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« L’hypertrophie transversaire, dit cet auteur, neconstitue qu’une partie 
infime du phénoméne général de l’assimilation lombo-sacrée dans leque! 
tous les éléments constitutifs de la vertébre sont englobés de telle facon 
que la vertébre présacrée se transforme en une véritable verlébre sacrée. 

« Vouloir donc s’obstiner a ne considérer dans la sacralisation que le fait 
émergeant de Il’hyp2rtrophie transversaire serait surement restreindre |; 
probléme par une conception limitée et partant erronée. 

Ce qu'il faut surtout considérer ce sont les troubles fonctionnels sta- 
Liques et dy namiques que ce vice régional sacro-lombaire peut entrainey 
chez homme vivant. Il est done nécessaire de séparer nettement |’ étud 
de la sacralisation purement anatomique de ses répercussions éventuelles 
sur la colonne vertébrale. Il faut done s’elforcer de bien délimiter | 
tableau somatique de la sacralisation douloureuse en fixant surtout les 
variations anatomiques qui peuvent correspondre a ce vice d’hétéromor- 
phisme régional. Le syndrome somatique de la sacralisation légitime doit 
reser circonscrit dans les termes suivants : 

a) Tendance réelle de la L® a se sacraliser. 

b) Transformation intime de la facette auriculaire sac ro-iliaque ave 
dysmorphisme des éléments sacrés 

c) Situation et conformation vicieuse du plateau sacré. 

Ces termes fixent bicn exactement le tableau somatique correspondant 
a la sacralisation légitime;il en résulte que la simple hypertrophie trens- 
versaire n’a plus qu’une valeur secondeire. 

En effet, qui peut songer 4 soutenir que le dos plat, la scoliose angulain 
sacro-lombaire, voire méme la scoliose sacro-sacrée, puissent étre sous la 
dépendance unique d’une banale hypertrophie d’une apophyse transverse? 

Arrivés a ce point de notre étude, prenons pour base de discussion cy 
type d’hétéromorphisme que M. Léri appelle grosse sacralisalion et qui pout 
mol représente simplement la sacralisation véritable, a savoir celle ot il ya 
fusion des éléments laléraux de la L® avec les surfaces auriculaires sacro- 
iliaques. En étudiant ce type de sacralisation, on s’apercoit que, par une 
le: dirradiation presque constante, tous les éléments sacrés sous-jacents 
sont plus ou moins troublés dans leur développement (voir fig.*). Cette 
altération morphologique de la grande vertébre (sacrum) se traduit par 
une asymétrie qui, dans certains cas, atteint une gravité extréme et, bien 
qu'elle puisse étre plus Cu moins compensée par la disposition de la ver- 
tébre sacralisée, provoque toutefcis ure forte inclinaison latérale du sacrum. 

C'est a cette situation défectueuse du plateau d’appui du rachis qu’est 
redevable la scoliose dorso-lombaire, de méme que la cyphose lombaire 
(dos plat) est consécutive au redressement en haut d'un faux promcntoire. 

Des données radiographiques de plus en plus nombreuses ont confirmé 
un fait statique extrémement important déja entrevu par les anatomistes, 
mais qui avait pourtant provoqué des dissensions infihies parmi les or- 
thopédistes (1). 


(1) Voir a ce sujet les travaux classiques de Putte et de Bohm. 
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La méthode de Rantgen, en effet, a permis dans bien des cas de démon- 
trer que dans la prétendue scoliose idiopathique, la déformation vertébrale 
est sous l’unique dépendance d’une orientation vicieuse du plateau sacré. 
Voila plus de dix ans que je mesuis appliqué a l'étude des dysmorphismes 
somatiques en rapport avec ’hétéromorphisme du segment lombo-sacré et 

















Fig. 11. "— Saeralisation bilatérale totale et symétrique. Pas de scoliose. Cyphose lombaire. 


Hypertrichose. 

je me suis persuadé qu’il ne s’agit pas d’une lubie. Nul doute n'est permis 
sur ce point que : la sacralisalion, accident morphologique anormal; doil 
forcément se traduire par une morphologie anormale de la charpente osseuse 
verlébrale (ainsi que l’ont démentré les travaux de Putti et de Bolini 
soit par la scoliose angulaire sacro-sacrée, soit pat la cyphose lombaire, soit 
enfin par la double courbure du rachis dorsal et cervical. 

Les quelques considérations précédentes ont été bien développées tout 
récemment par M. Albanese (1) dans un travail exécuté dans la Clinique 


Orthopédique de Rome dirigée par |’éminent Professeur Dalla Vedova. 


1) ARMANDO ALBANESE. La chirurgia delle Organi di movimento, vol. V, fasc. V1, 


décembre 1921. 
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Qu'il me soit permis encore de rappeler les travaux remarquables de 
Rossi, Coleschi, Schiassi e Roccavilla, qui dans leurs mémoires ent bien 
étudié le jeu statique de la colonne vertébrale dans la sacralisation. 

En France, depuis l’intéressant mémoire de M. A. Feil (1), des obser- 
valeurs nombreux et distingués ont mis cette question a l’ordre du jour en 
y apportant une contribution de la plus haute valeur. 

Toutefois il faut retenir que l'étude d’anatomie projective radiographique 
du segment lombo-sacré n'est pas si simple et banale, ainsi qu’on pourrait 
le croire au premier abord, et il se peut que des erreurs d’interprétation 
alent éLé provoquées par les difficultés d’une bonne lecture des documents 
radiographiques. 

On ne saurait done suffisamment répéter que la différencialion caudale 
de la L’ entraine des retentissements trés profonds dans la morphologie des 
éléments sacrés et que c’est justement l’interprétation exacte de ces 
troubles qui rend importante la méthode radiographique. 

Dans la grande majorité des cas, la sacralisation entraine done l’éclosion 
tardive d’un syndrome somalique bien net. 

La photographie ci-jointe (Fig.8) montre bien 4 quel degré de déforma- 
tion somatique peut aboutir l’hétéromorphisme régional sacro-lombaire : 
laplatissement du dos,]l’élargissement disgracieux du bassin, voire méme 
la grande scoliose dorsale sont ici des plus nets. Voila un beau spécimen de 
dysmorphisme somatique chez une jeune fille de vingt ans chez laquelle 
pourtant il n’existe absolument sur toute la hauteur de la colonne verté- 
brale rien d’autre qu’une sacralisation totale avec plan sacré trés incliné 
du cété gauche. 

On voit dans la figure suivante (Fig. 9) de quelle facon s’exécute chez 
le méme sujet le fléchissement du tronc, la détorsion de la ccourbure 
scoliotique dorsale supérieure et la rigidité du segment lombaire. 

I] est inutile de dire que de telles attitudes vicieuses ne sont pas parti- 
culiéres ala sacralisation et que bien des causes pathogéniques peuvent les 
simuler, Ainsi le rhumatisme vertébral, la carie tuberculeuse, |’ ossification 
ligamenteuse, etc., bien qu’avec un peu d’entrainement l'on puisse aisé- 
ment arriver a éliminer les erreurs de diagnostic; de telle facon qu’aujour- 
d’hui, plusieurs années aprés le tableau que j’en avais tracé en 1916, je 
serais encore plus alflirmatif sur ce point 

Notre derniére photographie (Fig. 11) se rapporte 4 un homme de 
20 ans qui, a l’examen radiographique, présentait une sacralisation bila- 
térale totale et symétrique sans dysmorphisme sacré, sauf une élévation 
du faux promontoire ; or dans ce cas il n’y avait pas trace de scoliose, 
mais bien une cyphose lombaire trés marquée .t une hypertrichose 
touffue. Il va sans dire que chez le sujet en question il n’y avait ni 
sina bifida occulte, ni d’autres malformations vertébrales a incriminer. 


1) A. Fetv, La sciatique par malformation vertébrale ; Gazelle Médicale du Centre 
15 mars 1920, 
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Bien qu'une juste revision des données nouvellement acquises soit plus 
que nécessaire, l’on ne peut arriver a renier toute une riche documentation 
de faits réels et tangibles, d’autant plus qu’en médecine, science basée 
surtout sur la méthode déductive, on est fréquemment obligé de remonter 
des effets tangibles et visibles 4 leurs causes originelles souvent cachées. 

Et c'est justement la méthode déductive qui a servi aux observateurs 
nombreux qui ont cherehé a établir un lien causal entre la sacralisation 
légitime et la symptomatologie douloureuse si souvent concomitante. 

Pour ma part, désirant restersur un terrain strictement objectif,je ne 
veux pas entrer dans la discussion du mécanisme pathogénétique du syn- 
drome lombo-ischialgique associé a la sacralisation. 

En terminant cet article modeste et forcément incomplet, je voudrais 
me permettre une remarque quelque peu paradoxale, la voici : Une menta- 
lité clinique bien douée ne peut sans répugnance légitime admettre des 
rapports intimes entre un simple phénoméne évolutif et des symptémes 
tardifs d’ordre pathologique. Il en a été de méme autrefois surla question 
des faits d’ordre pathologique en relation avec la dorsalisation de la C’ et il 
afallu bien du temps avant que des troubles moteurs et sensitifs aient été 


mis SOUS Ie, dépendance d’une cote cerv icale. 


Note additionnelle. — Depuis la jate (20 mai 1922) de remise de 
ee travail a la Rédaction de la Revue Neurologique,il a paru un intéres- 
sant article de Zimmern, Lauret et René Weill, intitulé : « Saeralisation 
vraie de la Ve Lombaire et algies sciatiques. » (Presse médicale, n° 65, 


16 aoait 1922.) 














IV 


SUR L’]JNFLUENCE DES RAYONS DU RADIUM SuR 
LE SYSTEME NERVEUX CENTRAL DE LA 
SOURIS. 


PAR 


W. GRZYWO-DABROWSKI. 


(Travail du laboratoire de Neurobiologie (Dir. E. Flatau) de la Sociélé des 
Sciences de Varsovie (Institut Nencki 


Avant d’aborder la description de nos expériences, nous passerons 
briévement en revue ce qu’on a fait jusqu’aé présent dans ce domaine, er 


observant que le nombre des investigateurs qui se sont occupés de cette 
question fut assez restreint. 

Danysz en 1903 a fait toute une série d’expériences sur l’action des 
rayons de radium sur le cerveau et la moelle. II faisait pénétrer sous la 
peau du crane de l’animal un tube avec du radium et au bout de trois 
heures il observait des parésies et l’incoordination des muscles; aprés 6 
heures apparaissaient les convulsions toniques. L’action des rayons était 
d’autant plus forte, que les animaux étaient plus jeunes. 

London, en 1903-1904, a étudié l’action des rayons du radium sur les 
souris et les lapins enfermés dans une cage dans laquelle il faisait pénétrer 
les rayons d’en haut et toujours a une certaine distance de l’animal. Au 
bout de 3 jours les souris s’assoupissaient, et engourdies réagissaient peu 
aux excitations. Le 4° jour survenaient la somnolence et la paralysie 
des extrémités postérieures. Les lapins tombaient dans un état d’engour- 
dissement au bout de quelques semaines, et vers le 8¢ mois apparais- 
saient les parésies, qui se transformaient peu a peu en paralysies réelles, 
de sorte que les animaux ne se servaient que de leurs extrémités anté- 
rieures en rampant sur le ventre. 

Zukowski étudia chez le chien l’excitabilité de I’écorce cérébrale, en 
irradiant l’écorce aprés la trépanation avec 10 mgr. de radium. II constata 
que l’excitabilité de l’écorce était plus forte pendant les premiéres 15-20 
minutes immédiatement aprés l irradiation et diminuait peu a peu pour 
descendre méme au-dessous de la normale. 

Horovilz introduisait. dans le cerveau un tube en verre contenant 1 mgr. 
de bromure de radium et au bout d’un certain temps il constatait I’atrophie 


des cellules et des fibres nerveuses. Dans les nerfs périphériques appa- 
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raissait l’atrophie des cylindraxes et la dissociation des membranes de 
myéline. 

Scholiz fit des recherches analogues avec des lapins et des souris. Il 
ne put constater de modifications dans les nerfs périphériques, mais en 
jrradiant le crane il en trouva de notables. Au bout de quelques jours les 
animaux devenaient inertes, tristes, quelques-uns succombaient déja 
entre le 10¢ et 14¢ jour ; chez les souris, le 3° - 4¢ jour apparaissait l’affai- 
blissement des extrémités postérieures, ensuite les parésies, et les 
animaux mouraient. Au microscope on n’a pas trouvé d’autres modifi- 
cations que la dilatation des vaisseaux méningés. 
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Fig. 1. — Exp. n° 9. — a) L’hémisphére droite, cellules normales; 6)’ hémisphére gauche, irradiées, 
ot on voit que les cellules nerveuses se colorent partout d'une maniére plus intense qu’a l'état 
normal, Elles sont plus petites, ratatinées. Coloration bleu de méthyléne, Zeiss, oceul. 4 ; obj. AA 


Obersleiner, en 1905, publia ses expériences sur les souris blanches. Les 
animaux étaient placés dans une boite métallique, dont le couvercle 
contenait un orifice permettant d’introduire un tube avec du radium 
en quantité de 10-50 mgr. Les irradiations duraient 24-36 heures. Les phé- 
noménes nerveux qu’on observait apparaissaient immédiatement dans 
certains cas, dans d’autres les jours suivants. Les souris devenaient im- 
mobiles, restaient dans leurs cages avec le poil hérissé et les yeux fermés ; 
elles avaient des frémissements nerveux et ne voulaient point manger. 
Parmi les phénoménes qu’on observait, c’étaient les parésies qui prédo- 
minaient ; tantét elles frappaient l'une des pattes, dans d'autres cas 
c’étaient des paraplégies d’une intensité différente. Quelquefois ces 
parésies montraient une tendance a la guérison, mais plus fréquemment 
elles se prepageaient aux autres extrémités (dans un seul cas on observa 
la paralysie de Landry). Les paralysies des extrémités postérieures s'ac- 
compagnaient quelquefois de celles des sphincters, dans d’autres cas on 
observait les parésies avec |’ incoordination des mouvements. Une seule fois 
ona vul’épistotonos. En ce qui concerne |'anatomo-pathologie du cerveau, 
Obersteiner constata dans la plupart des cas une forte congestion des 
méninges et du tissu nerveux, des épanchements sanguins sous les mé- 
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ninges et dans le tissu nerveux, visibles a l’ceil nu et au microscope, 
C’est dans la région du bulbe olfactif et dans le cervelet quils étaient |p 
plus prononcés; on constatait aussi des foyers de ramollissements. 

Dans les cellules nerveuses, les canaux de Holmgren avaient subi une 
dilatation notabl., les corpuscules de Nissl étaient transformés en nom- 
breuses granulations, les noyaux des celiules de la moelle avaient perdu 
leurs contours nets, les nucléoles augmentés de volume se coloraient 
d’une maniére beaucoup plus intense qu’a l'état normal. 

L’endothélium des vaisseaux et |’épithélium de la capsule des ganglions 
spinaux avaient subi la. dégénérescence graisseuse. D’aprés Obersteiner, 
ce sont seulement ces derniéres modifications qui peuvent étre consi- 
dérées comme conséquence de l’action directe du radium ; toutes les 
autres ne sont que secondaires, développées ensuite de la perturbation 
de la circulation et de la nutrition. 

Okada irradia pendant plus de 24 heures les nerfs périphériques sans 
trouver de modifications quelconques. Horsley et Finzi ont soumis al irra- 
diation le cerveau aprés trépanation du crane. On tuait les animaux 
dans différentes périodes de lexpérience. Cliniquement, on ne trouva 
aucune modification ; au microscope, on constata des épanchements 
sanguins et des thrombus dans quelques vaisseaux. Kraffl-Lenz placait les 
rats dont il se servait dans une atmosphére chargée des émanations du 
radium (4,000-40,000 unités dans un litre d’air). Aprés une courte période 
d’excitation apparaissait la dyspnée, puis l’excitabilité diminuait. Au 
bout de quelques jours, les rats succombaient. A l’autopsie, on constata 
’hyperémie de tous les organes et surtout des poumons. Dans le cerveau, 
on constata aussi l _hyperémie de méninges et du tissu nerveux. Les cellules 
étaient comme ratatinées, le plasma se colorait uniformément, les axones 
présentaient une forme spirale; dans d’autres cellules,on observait la disso- 
lution des corpuscules de Nissl, et l'apparition des vacuoles dans le plasma, 
quelquefois la neurophagie. Dans les cellules de la moelle allongée, les 
canalicules de Holmgren étaient notablement dilatés; ils remplissaient 
quelquefois toute la cellule. Les noyaux étaient ratatinés, par places 
atrophiés, lendothélium des vaisseaux avait subi une désagrégation. 

En Pologne, E. Flatau, dans son travail sur les tumeurs expérimentales 
du systéme nerveux, a décrit toute une série d’expériences sur |’action des 
rayons du radium sur le tissu nerveux. Cet investigateur constata qu’apr’s 
une irradiation de 20-30 heures (2 heures par jour), il apparaissait une atrc- 
phie notable dans les cellules et les fibres nerveuses, de sorte qu’on obser- 
vail alors des régions complétement dépourvues d’éléments nerveux. Les 
cellules, disposées dans le voisinage de cette zone stérile avaient subi des 
modifications de différents degrés et quelquefois elles étaient entourées de 
cellules rappelant les trabécules de la névroglie. On observait aussi des mo- 
difications du cété des vaisseaux ; c’étaient surtout des épanchements plus 

oumoins notables qu’onconstatait par places. Le tissu nerveux avaitsubil’a- 
trophie secondaire. Les vaisseaux éLaient ordinairement dilatés. Le cervelet 
présentaitles mémesmodifications, mais la prolifération dela névroglie était 





IN 


plus pron 
cellules 1 
proliférat 
et la on V 


nl a l'oeil 

On sal 
1, 9 + 
quelques 


pronones 


d' épaisst 





d’'alum 
tement 
bromu 
pour n 
tube d 
de Of 
de bei 
sur le 
corres 
Nos 
cerves 
forma 
diatio 
lente 


En 


No 
jour. | 
No 
Neo 
No 
N > 


’anin 


RE 


‘OSCOpe, 


alent le 


tbi une 
n nom- 

perdu 
Pralent 


iglions 
teiner, 
cOnsi- 
€s les 


bation 


§ Sans 
l irra- 
maux 
rouva 
nents 
it les 
iS du 
riode 
. Au 
‘tata 
eau, 
lules 
ones 
ISSO- 
ma, 
_ les 
lent 


ices 


iles 
des 


res 





INFLUENCE DES RAYONS DU RADIUM SUR LA SOURIS 1129 


plus prononcée ; par place les trabécules entourent et méme rongent les 
cellules nerveuses ; on observe alors l’atrophie des éléments nobles et la 
prolifération consécutive de la névroglic. Les vaisseaux étaient dilatés, ¢a 
et la on voyait de petits épanchements sanguins. La moelle ne présentait 
nia lceil nu ni au microscope de modifications queleonques. 

On sait depuis longtemps que les rayons du radium sont de trois sortes : 
2, % 
quelques mm. d’épaisseur. Les rayons 3 ont une action pénétrante plus 
prononcée ; pour les arréter il faut employer une lame de plomb d’un cm. 
d'épaisseur. Nous nous sommes servis pour nos expériences d'une lame 


_v:les rayons 2 sont facilement arrétés par une lame métallique de 





Fig. 2 Exp. n° 8. On observe une nécrose compléte du tissu nerveux. (a et 1a, quelques 
épanchements sanguins. Coloration-thionine ; Zeiss ; loupe. 


d’'aluminium de 0,06 d’épaisseur, de sorte que les rayons « furent compleé- 
tement absorbés et nous n’avions a faire qu’avec les rayons §, y. C'est le 
bromure de radium en quantité de 7,8 mer. que nous avons employé 
pour nos expériences sur les souris blanches. Ce sel éLaitcontenu dans un 
tube de verre, muni d’un étui en cuivre, dont le couvercle en aluminium 
de 0,06 d’épaisseur servait de filtre. La souris était placée dans une boite 
de bois, ouverte en haut devant et derriére ; on mettait sur la téte ou 
sur le dos de l’animal un tube avec du radium (les poils dans l’endroit 
correspondant étaient rasés 

Nos expériences furent au nombre de 17, dont 12. se rapportant au 
cerveau, >A la moclle. Au bout de quelques jours les poils tombaient, il se 
formait sur la peau une crodle, puis une cicatrice. Dans les cas d’irra- 
diation de la téte, on observait presque toujours la conjonctivite puru- 
lente avec latre phie secondaire du globe oculaire. 

En ce qui concerne le cerveau, un ¢ exéculé les expériences suivantes ; 


N° I, on a soumis a Virradiation ’hémisphére gauche pendant 7 jours 2 heures par 
jour. On a saigné animal le 7¢ jour aprés la derniére expérience. 

N° 3, 3 heures par jour pendant 11 jours ; le 11¢ jour l’animal succomba., 

N° 4, 4 heures par jour. La souris mourut le 7¢ jour, 

N° 5, pendant 4 h. 20 m, sans intervalle. On tua l’animal immédiatement aprés. 

N° 6, irradiation de U(hémisphére gauche 2h. par jour pendant 14 jours. Ona tué 


‘animal le 30¢ jour aprés la derniére irradiation. 
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N° 7, 2 heures par jour pendant 14 jours, On tua la souris le 14¢ jour aprés la der. 
niére irradiation, 

N° 8, 2 heures par jour pendant 14 jours. On tua l’animal immédiatement apres 
derniére séance. 

N° 11, une heure par jour ; l’animal succomba le 13¢ jour. 

Ne 13, 2 heures par jour pendant 28 jours. On tua l’animal le 35¢ jour aprés la dep. 
niere irradiation. 

N° 16, 2 heures par jour pendant 28 jours (filtre 


le plomb de 0,5 mm. d’épaisseyy 
N° 20, 2 heures par jour pendant 14 jours (filtre de plomb de 0,06 d’épaisseur 


Irradiatlions de la moelle. N° 2, on a soumis A action du radium la moe! 
dans la région dorsale entre les deux omoplates 2 heures par jour pendant 14 jours 


On tua la souris 14 jours aprés la derniére expérience. 


N° 10, 3 heures par jour pendant 15 jours. On tua l’animal immédiatement apres | 
derniére expérience. 
N° 14, 3 heures par jour pendant 15 jours. On tua animal le 42° jour aprés la dey 


hiere secance, 

Ne 15, 2 heures par jour pendant 21 jours. On tua l’animal immédiatement aprés 
derniére expérience. 

N° 22, 2 heures par jour pendant 15 jours, On tua l’animal le 38¢ jour aprés la der. 


hiere seance, 


Je me suis servi pour mes expériences d’animaux jeunes, prenant en 
considération que chez les souris plus agées l’espace entre la moelle et la 
source rayonnante serait trop grande 4 cause de |’épaisseur des tissus plus 
notable chez les animaux adultes que chez les jeunes, de sorte que | 
quantité des rayons émanés par 7,8 mgr. de radium pourrait agir troy 
faiblement. 

Parmi nos experiences faites sur le cerveau nous avons constaté dans 
un seul cas, 2 semaines apres la derniére irradiation, des symptémes cli- 
niques revétant la forme d'une légére parésie des extrémités gauches (on 
agissait sur l’hémisphére droit 

Dans les autres cas on n’a pas constaté de perturbations du cété du 
sysléme nerveux, mais au cours des irradiations les souris s’assoupissaient 
de plus en plus et tombaient dans un état d’inertie complete. 

Nos expériences n® 2 et n® 10 faites sur la moelle n’ont démontré rier 
de spe ial : dans tous les autres cas au bout de que lques semaines OI 
observa chez les animaux des mouvements gauches, prononcés surtout aux 
extrémités postérieures ; ce sympt6me augmentail, toujours et des con- 


tractures de toutes les articulations s’y ajoutaient. 


Les modifications, constatées dans le systéme nerveux central, furent 
les suivantes : 4 l’ceil nu dans les cas ob Virradiationavait eu lieu en une 
seule fois pendant 4 h.20 m.(exp.n® 5) et 6 heures (exp. n® 9),on n’a rien 
trouvé dans le cerveau et les méninges. Nous avons constaté la méme chose 
dans l’exp. n° 11. Au contraire, dans les cas ot: on faisait agir les rayons 
de radium 2 heures par jour pendant 14 jours, apparaissaient presqu 
toujours des modifications trés prononcées : on constatait toujours dans 
ces cas un faisceau blanchatre ou jaunatre de 1,543 mm. de largeur, qui 


parcourait presque toujours tout l’hémisphére. Dans les cas ot les souris 
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étaient tuées immédiatement aprés une certaine série d’expériences, on 
trouvait lelong de ce faisceau, a la limite du tissu normal, un liséré rougeatre 
ou violecé. Au microscope, on constata que c’était une zone ol appa- 
raissaient de petites ecchymoses et des vaisseaux gorgés de sang. Le 
méme phénoméne s’observait au niveau du cervelet dans les cas oti le 
radium, au lieu d’étre posé dans la région du cerveau, était mis sur 


la téte A l'endroit. correspondant au cervelet. 





Fig. 3 Exp. n° 13. Le tissu nerveux se présentait sous la forme d’un réticulum grice a la 
formation du liquide de transsudation.. Coloration : bleu de méthyle, ¢osine (apres avoir 
traité préalablement avee l'acide phosphoro-moly bdénique). Zeiss. occul. 1 ; ob, AA. 


Au microscope : les modifications dans le tissu nerveux étaient de 
différents degrés en rapport avec la durée et le nombre des irradiations. 
Dans les cas ot les irradiations furent de courte durée, mais répétées plu- 
sieurs fois (exp. n® 1) ou bien uniques, mais prolongées (exp. n° D), le 
microscope n’a décelé rien de spécial. Pourtant dans l’expérience n° 9, 
l'irradiation unique qui dura 6 heures a provoqué dans les cellules ner- 
veuses des modifications prononceées. Les cellules du cété irradié 
étaient dans toutes les couches de l’écorce plus petites que cells s du coété 
opposé ; elles étaient comme ratatinées. Le protoplasma deces cellules se 
colorait en bleu foncé (méthode de Nissl), la limite entre le corps cellulaire 
et le noyau, qui a son tour était plus foncé qu’a l'état normal, était comme 
elflacée, Ces modifications rappellent celles qu'on observe dans les dilfé- 
rentes affections chroniques sclérose de cellules nerveuses) ; ce qui nous 
a frappé, c’est de les trouver aprés une irradiation de quelques heures, ou 
on supposait de trouver des modifications aigués. Des modifications ana- 
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logues, mais plus avancées et plus étendues, furent constatées aprés les 
irradiations de 13 jours (2 heures par jour). Dans ce cas, les cellules de 
l’écorce du cété irradié étaient moins grandes et moins nombreuses que 
celles du cété opposé. Nous avons constaté des modifications intéressantes 
dans les noyaux centraux et principalement dans la couche optique dy 
coté irradié. Le nombre des cellules était plus petit que du c6té oppose : ay 
lieu de cellules normales, de forme vésiculaire avec le noyau grand e| 
clair, le protoplasme clair, on trouve des cellules allongées avec la structur 
elfacée. Ces cellules étaient disposées par groupes a cété des cellules 
normales. C’est dans la partie supérieure de la couche optique qu'on 
trouvait en grande abondance des cellules, décrites plus haut ; du cét 
opposé on n’en constatait presque pas. 

En outre, sous l’action des rayons du radium, on observe l’atrophi 
partielle dans les cellules de la couche optique. C’est un fait intéressant 
que dans ce cas les modifications le plus prononcées furent trouvées non 
pas dans l’écorce, mais dans la couche optique, placée plus loin de la 
source lumineuse. 

Nous y constatons des cellules fortement modifiées a cété d'autres 
presque normales. On pourrait supposer que l’action destructive des 
rayons de radium n'est pas égale envers chaque cellule. 

Dans les cas ot) lirradiation dura 2-3 ou plusieurs heures de suit 
pendant 2 A 3 semaines, on constata d’abord la nécrose dans ces régions 
du cerveau qui a l’ceil nu montraient des faisceaux blanchatres. 

N° 3. — Ona soumis a l’irradiation ’hémisphére gauche d'une souris 
pendant 3 heures par jour. L’animal succomba le 11° jour. A |’eil nu, 
on ne constata rien de particulier. Au microscope, le tissu nerveux pré- 
sente un aspect réticulé ; dans les mailles de ce réticulum on ne trouva 
pas de contenu. Le méme phénoméne s’observe dans le tissu nerveux des 
grands noyaux subcorticaux. Dans l’écorce et le tissu nerveux sous-jacent 
on constate de petites ecchymoses. Du cété irradié,le nombre des _cellules 
nerveuses et celles de la névroglie est diminué. Les cellules nerveuses de 
l’écorce ont subi des modifications bien prononcées : pour la plupart elles 
ont perdu leurs prolongements et se présentent sous la forme globuleuse, 
d’autres ont conservé leurforme d’une maniére uniforme et les corpus- 
cules de Nissl ne se laissent pas distinguer. 

N°4.—On a soumis a l’irradiation l’hémisphére gauche pendant 4 heures 
par jour. Le 7¢ jour la souris succomba. A l’eil nu, on pouvait constater 
le long de 'hémisphére un faisceau de 2mm. de largeur de coloration rou- 
geatre ; ce faisceau pénétre 1 /2-3 /4 mm. dans |’épaisseur du tissu nerveux. 
Au microscope les modifications sont semblables a celles de exp. n° 3, 
mais plus avancées. 

Les fibres nerveuses sont aussi partiellement atrophiées, d’autres ont 
subi une désagrégation. Ces modifications étaient le plus nettes dans les 
régions de I’écorce soumises a l’action directe des rayons du radium. Plus 
loin de la source lumineuse elles étaient moins prononcées et s’effacaient 


finalement dans le tissu nerveux normal. Dans la zone de la névroglie 
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pres les marginale,on trouvait de grandes cellules névrogliques, aux noyaux pales, 


lules de wrrondis, grands, aux contours irréguliers, effacés. 


"eS que N° 7, —On irradiait 'hémisphére gauche 2 heures par jour pendant 
'ssantes 14 jours. On tua la souris le 14° jour, aprés la derniére irradiation. 
que du On constata al’ceil nu un faisceau blanchatre de 3 mm. d’épaisseur, par- 
sé 5 au courant en longueur l’hémisphére gauche du cerveau et du cervelet. Du 
and et eoté droit, au voisinage de la grande fissure cérébrale, on voit un autre 
ucture faisceau, plus éLroit que le précédent. 
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” Fig. 4 Exp. n° 14. La structure de la moelle est complétement effacée, les vaisseaux dilatés, 

rent ¢a et 1a des épanchements sanguins. On constate aussi la décomposition du tissu de la moelle 

ules et des edémes. Coloration : comme fig. 3 ; Zeiss. ; obj. AA, ocul. 1. 

3 de 

les \u microscope : Dans la partie supérieure de deux hémisphéres, aux 

=, endroits correspondant aux faisceaux décrits, on ne trouve ni cellules 

—_ nerveuses, ni névroglie. Le tissu se présente sous la forme d'une masse 
amorphe granuleuse. Dans ce tissu si profondément modifié on trouve ¢a 

= et la quelques vaisseaux sanguins a parois épaissies dont la structure est 

ws effacée ; cd et 1a, des épanchements sanguins. Entre le tissu nécrotique ef 

ball le tissu sain. les cellules nerveuses sont bien modifiées : leurs contours 

m4 indistincts, les limites du corps cellulaire effacées, le protoplasma_ pré- 

- sente une structure spongieuse, la chromatine est dissoute, autour des 
noyaux se forment des espaces libres. Les noyaux de ces cellules sont 

- comme gonflés, leurs contours indistincts, quelquefois on observe la 

on: position latérale des noyaux. 

2 Les cellules nerveuses dans la partie supérieure de la couche optique du 

“ cété irradié ce solorent plus fortement et sont plus petites que celles du 

‘e 


cote opposé. 
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No 8. —On irradiait 'hémisphére gauche pendant 14 jours 2 heures par 


jour. L’animal fut tué immédiatement aprés la derniére irradiation, A 
Poceilnu, onaconstatéalasurface du cerveau un faisceau pareil a celui dy 
Vexp. n° 7, avec cette différence pourtant, qu’a la limite de ce faisceay 
et du tissu normal, se.trouvait un autre faisceau plus étroit de coloration 
rouge foncé, dans le domaine duquel on a constaté une dilatation des 
Vaisseaux el de nombreux petits épanchements sanguins. Au micros¢ ope 
a Vendroit« orrespondant au faisceau blane ci-décrit, onconstate la nécros, 
du tissu nerveux (comme dans l’exp. n° 7). La limite entre le tissu mort 
et le tissu normal est assez nette; presque a cété de la masse né rotiqui 
on constate Pexistence de cellules et de fibres nerveuses, cependant modi 
liées. Les cellules, situees le plus pres de la zone morte, se presentent SOUS 
la forme de globules arrondis, entourés d'une petite quantié de protoplasma 
foneé. Celles qui se trouvent plus loin présentent dans leur protoplasm; 
la structure spongieuse ou bien sont a l'état de chromatolyse. Les cellules 
le plus éloignées de la zone morte sont comme ratatinées et se colorent 
fortement. Les noyaux de ces cellules ont un contour plus distinct, les 
nucléoles se colorent fortement. 

La névroglie marginale 4 la surface des deux hémisphéres est nota- 
blement amincie, elle se colore en bleu foncé (méthode de Nissl). Dans la 
partie inférieure du faisceau décrit plus haut on trouve des cellules arai- 
gees, 

Sous les méninges et dans le domaine du tissu nécrosé, on trouve des 
épanchements sanguins abondants. Le méme phénomeéne — sobserv: 
dans les noyaux subcorticaux. Dans le domaine de la couche optique | 
tissu, avoisinant le tissu mort, présente une structure réticulée. Aucervelet 
dans sa partie supérieure, on constate des épanchements sanguins ; les 
Vaisseaux sonttortement ,vorges de sahg, leurs parols sont epalsse Ss. Les 
cellules de la partie supérieure de la couche granuleuse ont diminué dé 
volume, se colorant fortement:leur structure est effacée. La structure des 
noyaux et leurs limites sont indistinetes : ca et la on observe quelques 
foyers d’atrophie. Le plasma dans les cellules de Purkinje se colore fort 
ment et contient de nombreux globules foncés de différentes grandeurs. 

Les noyaux de ces cellules ont des limites indistinctes : on observe 
souvent la dégénérescence granuleuse des cellules de Purkinje. 

En résumant ce qpule nous venons d avancer nous voyons que sousl action 
des rayons du radium d'une courte durée on observe dans le tissu nerveux 
principalement dans les cellules nerveuses de Vécorce, et dans certains cas 
dans les cellules de la couche optique, des modifications dans le plasma el 
les noyaux cellulaires, qui rappellent ce qu'on. nomme « modifications 
chroniques sé lérose des ( ellulesnery euses). Dans les « as ou les irradial bons 
furent plus prolongées, on a constaté dans les cellules une dégénérescenes 
granuleuse ou bien les cellules étaient ratatinées, alrophiées. Les fibres 
nerveuses subissaient aussi une atrophie, de sorte que dans les endroils 


ayant subi laction directe des rayons de radium on observa l’absenc 
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complete des cellules et des fibres nerveuses, ef qu’on ne constata dans ces 
régions que des vaisseaux a parois épaissies. Dans les endroits plus éloignés 
de la source lumineuse on voit des épanchements sanguins plus ou moins 
abondants, des modifications de cellules nerveuses d'une intensité varia- 
ble eb surtout une diminution de leur nombre. Dans les gros noyaux 
sous-corticaux nous avons constaté des modifications dans les cellules, 
rappelant celles qu’ona trouvées dansl’écorce :a sa voir | atrophie cellulaire, 
des épanchements dans le tissu nerveux el un cedéme du tissu plus ou 
moins prononce, 

Nous voyons ainsi que les rayons du radium penetrent assez profon- 
dément dans le tissu nerveux, quoique leur action y soit. plus faible qu’a 
lasurtece. 

Les modifications dans le cervelet sont presque les mémes qué dans les 
hémisphéres cérébraux. 

Dans les exp. n° 16 et 20, nous nous sommes servis des filtres de plomb 
de différentes épaisseurs. Notre but dans ces cas était d’arréter les rayons 
4 et de constater quelle est l'action des rayons de + sur les tissus. Dans 
exp. n? 16 of nous avons employé une lame de plomb de 0 mm 5 d’épais- 
secur, on n'a constaté dans les tissus aucune modification. Nous 
avouons pourtant qu’on aurait besoin d> faire toute une série d’expériences 
avant de tirer une conclusion de ces fails ; c'est pourquoi nous ne nous 
occupons pas dans ce travail de ce sujet. 

La moelle : a loeil nu dans les exp. n® 14, lo et 22, était un peu amincie, 
de coloration jaunatre dans les régions soumises a l irradiation, sa consis- 
tance était molle;les méninges y étaient congestionnées. Dans les autres 
expériences on n’a pas constaté des modifications a l’ceil nu. 

\u microscope : dans les cas ot les irradiations de 2 heures par jour 
durérent 2 semaines, on n'a pas constaté d’épanchements sanguins dans la 
région dorsale. Les modifications les plus prononcées furent constatées 
quand aprés les irradiations de 2-3 h. par jour pendant 15 jours, les animaux 
survivaient un certain temps (ex. n® 14 et 22). Dans ces cas la structure de 
la moelle a subi des modifications notables, par places elle était’ mém«e 
eflacée dans les régions irradiées. Dans les cornes postérieures, on voit de 
nombreux espaces libres de grandeurs dilférentes, qui donnent a la 
moelle un aspect réticulé. Dans d’autres régions, on observe des masses 
granuleuses sans aucune forme déterminée et qui ne rappellent en rien 
ce qu’on rencontre dans la moelle a l'état normal. Par places nous avons 
constaté de nombreux globules remplis des masses réfringentes. Les 
Vaisseaux, surtout ceux de la partie postérieure de la moelle, ont les parois 
épaissies. Ca et la on voit de petits épanchements sanguins. La structure 
des cornes posterieures est compléetement ellacée : les cellules nerveuses 
qu'on y trouve a l'état normal ont subi une atrophie compléte. Les 
contours des cornes antérieures, quoique conserves, sont pourtant par 
place elfacés. Le nombre des cellules des cornes antérieures diminue, 
ces cellules sont notablement modifiées : le plasma se colore d'une maniére 


uniforme en bleu foneé (méthode de Nissl), ca et 1a on voit dans le corps 
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cellulaire des vacuoles, ou bien une structure spongieuse. Les noyaux des 
cellules des cornes antérieures se colorent pour la plupart en bleu fone; 
les limites des noyaux sont indistinctes ; quelquefois on observe la position 
latérale des noyaux; par places les noyaux n’existent plus. Les nucléoles 
de dimensions moyennes se colorent fortement. Dans la partie posté- 
rieure dela moelle,la plus rapprochée dela source lumineuse, ona constat 
la prolifération du tissu conjonctif et des fibres de la névroglie. Les mé- 
ninges ont subi un épaississement du céteé irradié. 

Dans Il’ xp. ne lo, les modifications étaient bien pronom ées el portaient 
des caractéres plus aigus que dans les cas précédents. 

On constate dans la région irradiée de la moelle de la souris observé 
des vaisseaux dilatés, gorgés de sang. Dans les cornes posterieures des 
épanchements sanguins nombreux et abondants. Le tissuo nerveux y 
subi une lacération. Du cdté dorsal, la substance blanche dela moelle s 
présente sous la forme d’un réticulum 4 mailles vides, de forme irréguliér 
Dans les cellules des cornes antérieures, le plasma s'est transformé er 
grosses granulations, se colorant fortememnt (méthode de Nissl). Quel 
quefois on voit des vacuoles dans le plasma ; plus rarement apparait |; 
chromatolyse et le plasma prend un aspect mat. Les noyaux et les nu 
clécles se colorent en bleu’ foncé, les limites des noyaux sont indis- 
tincles, leurs contours onduleux. Dans les cellules de cornes antérieures 
les mémes modific: Lions apparaisent, mais elles sont plus prononceées. 

Dans la substance blanche do la mc elle, principalement du cdté dorsal 
on rencontre de nombreuses cellules de la néevroglie aux contours irr 
guliers avec le plasma spongieux, finement granuleux. Les noyaux de ces 
cellules sont petits, .rrondis. Ils se colorent faiblement et présentent un ou 
deux nucléoles. A cdté de ces cellules, on en trouve d'autres, a noyaux 
grands et clairs, dont le plasma renferme de nombreuses granulations 
foneées (méthode de Nissl). Ala surface de la moelle, du cété droit, se trou- 





vent des nouvelles cellule: de forme allongée, superposées les unes aux 
autres,se colorant fortement. Il est probable qusce sont les cellules de lane- 
vroglie modifiées. L’action des rayons du radium sur la moelle n'est pas 
toujours la méme, comme nous le prcuve lexp. n® 10. La, comme dans 
l’expérience n° 14, on irradia la moelle pendant 15 jours, 3 heures par jour, 


eLcependantles modifications dans les tissus étaient peu marquées et 


comparz ison avec exp. n° 14. 

Ce que nous avons trouvé dans exp. n° 10, c'est épaississement des 
méninges et des épanchements sanguins sous les membranes. Dans la 
substance blanche, pas de modifications. Dans les cellules des cornes 
antérieures, on a Lrouvé l’aspect granuleux du plasma, quelquefois une 
structure spongicuse de celui-ci. Les novaux de ces cellules élaient comme 
bouflis ; quelquefois ils étaient placés aux bords du corps cellulaire et 
par moments ils produisaient l’impression d’étre en train de sortir de ces 
cellules. Les nucléoles se coloraient en bleu foneeé. 

Quoique les exp. n° 10 et n° 14 fussent menées de la méme maniére 


en ce qui concerne le temps de Virradiation, il yaune dilflérence dans 
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les modifications constatées dans le tissu nerveux. Nous trouverons ai- 
sément l’explication de ce fait,sinous nous rappelons que dans exp. 
n° 10 on a tué la souris immédiatement aprés la derniére séance et dans 
exp. n° 14 seulement au bout de 42 jours. 

Probablement, sous l’influence des rayons du radium dans les cellules 
et les fibres nerveuses, des modifications se pre duisent, mais avec nos 
méthodes actuelles il est impossible de les découvrir. La ot on a 
laissé animal vivre un certain temps (exp. n® 14), ces modifications 


progressaient, des processus secondaires se sont adjoints et on a observé 
in tableau de destruction avancée. Notre interprétation trouve un 
appui dans les expériences de Hertwig. Cet auteur, en irradiant les 
ellules embryonnaires avec les rayons du radium ne parvint pas a dé- 
eouvrir dans ces dernieres au mu roscope de modi fic ations quele onques, 
Pourtant le développement ultérieur de ces cellules dilféra beaucoup de 
ce qu'on observe a l'état normal, ce qui prouve que les rayons du radium 
avaient modifié notablement, quoique d’une maniére invisible, le plasma 
de ces cellules. 

Dans notre technique microscopique, nous nous sommes servis des mé- 
thodes suivantes : bleu de méthyléne, hématoxyline-éosine carbol, vert 
de méthyle, pyronine Unna Papenheim, bleu de méthyle-éosine (ce dernier 
jour le Lissu conjonctif), bleu de méthyle d’aprés Alzheimer-Mann. Dans 


I 


cerLains cas nous avons employé le«scharlach » pour colorer la graisse et 


la méthode de Spielmayer pour les fibres médullaires. 


résumant les résultats de nos recherches sur action des rayons du 


E1 
- les 


radium sur le tissu nerveux, nous arrivons aux conclusions suivantes : 
rayons du radium agissent d'une maniére évidente sur les cellules ner- 
veuses, en y produisant des modifications régressives méme dans les cas 
ou leur action est de courte durée. Si elle était plus prolongée, elle déter- 
mineraitla désagrégation el latrophie des cellules et des fibres nerveuses. 
On n’a jamais observé des modifications inflammatoires soit dans les mé- 
ninges, soit dans le Lissu nerveux. L’action des rayons du radium cause des 
modifications dans les parois des vaisseaux, ce qui a pour conséquence 
des épanchements dans le tissu nerveux. 

Les rayons du radium pénétrent assez profondément dans le tissu 
nerveux ; dans quelques cas nous avons été en état de poursuivre les 
modifications jusqu’a la partie-inférieure de la couche optique. 

Les modifications constatées dans le cerveau et la moelle étaient ana- 
logues, mais le cerveau, plus accessible aux rayons que la moelle, 


nous a présenté toujours des modifications plus prononcées. 
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XXVI° CONGRES 
DES ALIENISTES ET NEUROLOGISTES 


de France et des Pays de langue francaise 


Session de QUIMPER. — 1-6 aoitit 1922 


Le XX VIe Congrés des médecins aliénistes et neurologistesde France et 
des pays de langue francaise s'est tenu cette année & Quimper, du 1® au 
faout, sous la présiden e de M.le P? JEAN LEPINE, doven de la Faculté de 
Médecine de Lyon ; vice-président, le D™ HeENrt Coin, médecin-chef du 
service des asiles de la Seine : secrétaire général, le D' LAGRIFFE, médecin- 
directeur de Vasile d’aliénés de Quimper. 

lrois questions ont fait objet de rapports suivis de discussions, 

1° Psychiatrie. Les troubles menlaus dans lUencéphalile épidémique, 
par MM. TRUELLE (de Paris) et Petrr (de Bourges 





‘20 Neurologie. Les lésions du sysleme nerveud central dans Uagilation 


molrice el la rigidilé musculaire, par M. ANGLADE (de Bordeaux 


3° Assistance. L’assislance des psychopathes. De lasauvegarde des drous 
de lindividu et de la sociélé dans le traitement des maladies mentales, pat 
V. CourRBON (de Stephansfeld ’ 

En outre, ont été faites des communications diverses sur des suyets 
psvchiatriques ou neurologiques 

La séance d’ouverture a eu lieu lemardi let aodtau Théatre municipal. 


‘lusieurs discours ont éLé prononcés par les représentants des autorités 


ocales, par les délégués des ministéres de | hygiene, de la guerre, de la 
Iarine, par les repréesentants des pays eLrangers. 

Le Pt J. Lépine, président du Congrés, dans son discours inaugural, a 
évoqué le souvenir des présidents défunts des Congrés antérieurs, Sa parole 
chatiée a fait revivre pour un instant les images mémorables de Joffroy, 
Motet, Ballet, Brissaud, Dupré, ete., au milieu d'une assistance ree veillie 

Outre une visite 4 Vasile de Quimper, des excursions soigneusement 
organisées onl permis aux congressistes de connaitre les sites les plus inte 
ressants de la Bretagne 

Une réception offerte par le Président et les membres du Congrés a eu 
lieu au Théatre municipal. 

Grace A lactivilé du secrétaire général, le Dt LaGrirre, et au zéle 


ordonné du Dt Ren& CHapentTieRr, secrétaire permanent, le Congrés de 
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Quimper comptera parmi les plus suivies et les plus attachantes de ces | gecasion™’ 


réunions annuelles qui se répétent depuis plus d’un quart de siécle dang es | ouverte 


principales villes de France et des pays de langue francaise. sthétogene 
. . , ‘ ; . o- : riete de 
La prochaine session se tiendra au mois d’aott 1923, a Besancon. sous varielt ' 
te] H . ar «al 
la présidence du Dt Henri Coin, Ca 
Vogt-O 
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3 NEUROLOGIE ace 

Les Ljsions du Systéme Nerveux central dans l'Agitation Motrice et la e corp 
Rigidité Musculaire, par M. ANGLAbE (de Bordeaux) (résumé jerement 

ians la ¢ 


Depuis quelque quinze années, attention des neurologistes est de plus en plus vive. ' 
dans ia ¢ 


ment attirée sur la physiopathologie duo corps strié, et de nombreux travaux. ay 


i 
es synd 
conelusions dailleurs assez contradictoires, ont plutét posé que résolu le probléme a ; 
seudau- 
Aussi bien, dans l’esprit de tous, les points 4 éclaircir sont les suivants : l'agitatios . ; 
sénile 
motrice et la rigidité musculaire résultent-elles de lésions provoquées par des causes De | 
ye ‘ 
morbides diverses dans les masses centrales, grises ou noires, du cerveau ? Comment : 
a la ast 
se répartissent ces lésions suivant les syndromes cliniques ? Sont-elles nécessaires ; 
agi 
Sont-elles suffisantes pour expliquer tous les symptomes ? Par quot se caractérisent 
. sans qu 
elles ? 
chroniq 
Le Congrés des Aliénistes et Neurologistes était d’autant plus fondé a désirer qu 
’ mvelinti 
la question fat mise au point dans une de ses sessions qu’en son sein Je premier fail : 
par ia 
démonstratif vit le jour, C’est en effet 4 Nantes, en aodt 1909. au cours de la discussiv ' ) 
; du cor 
du rapport de Sainton sur les « Chorées chroniques » que M, Anglade présenta le eas : 
le noys 
anatomo-clinique d’une chorée de Huntington typique ; la lésion importante, cell td 
sont ¢ 
des noyaux gris centraux, frappant la couche optique, le noyau caudé et surtout tati 
: 7 iriita 


le noyau lenticulaire, était étudiée dans tous ses détails histologiques = 
; demm 
Deux ans apres la session de Nantes, Kolpin et Alzheimer donnérent de l'état d 





corps strié dans lac horée d+ Huntington une description se rapprochant singuliérement “oe 
de celle qui avait été faite par Anglade, Il est d’autant moins légitime d'attribuer on 
aux deux auteurs précités le mérite d’avoir soupconné P« importance pathogénique * 
des lésions du corps strié dans la chorée « hronique de Huntington que les lésions des segne 
noyaux caudé et lenticulaire avaient été déja nettement mises en cause aA la séanes Mision 
du 12 janvier 1906 de la Société de Médecine et de Chirurgie de Bordeaux, de be: 

\ Vheure actuelle, nul ne conteste la réalité des lésions du corps strié dans la chorés lad 
de Huntington ; mais on tend a leur assigner des Jimites qui seraient celles du néo- coe 
striatum comprenant le putamen et le noyau caudé, Cette tendance semble répondre naire 
t_un besoin de réduire, dans le corps strié, la place de la chorée pour en faire une bless 
la rigidité musculaire et aux tremblements, Obéissant a cette vue de Vesprit on en est 7 
arrive «a cantonner dans le putamen et le noyau caudé les lésions de la chorée chronique afin 
dans le globus pallidus ou paléo-striatum celles de la rigidité musculaire, du tremblement, synd 
de lathétose, ) : 

Néo-striatum et paléo-striatum ont en effet une structure différente : mais ce n'est nee 
que la précision des constatations histopathologiques qui permettra de conclure défi- na 
nitivement sur des localisations morbides aussi délicates que celles dont il s’‘agit toir 


Sil apparait déja bien démontré que les mouvements choréiques et athétosiques sont 
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asionnés par des lésions prédominantes dans le corps strié, la discussion demeure 


ouverte sur le point de savoir si une partie seulement de ce corps strié est choréo ou 
sthétogéne et si, pour une méme localisation, une variété de lésions correspond 4 une 
variété de symptomes. 

Car dans le corps strié on n’a pas localisé que la chorée, l’athétose et le syndrome 
ie Vogt-Oppenheim. D’autres maladies, en nombre toujours croissant, se le disputent : 
, maladie de Wilson, la pseudo-sclérose de Westphal-Strumpel, le spasme de torsion, 


maladie de Parkinson, le Parkinsonisme postencéphalitique, pseudo-bulbaire, 


humatismal, les tremblements, voire la catatonie et le torticolis. 
Ce qui importe pour la recherche de la vérité, c'est de glaner, dans ces revendications, 


s faits qui s’insecrivent pour ou contre la localisation des mouvements choréiques 


ns Je néo-striatum, de la rigidité musculaire et du tremblement dans le paléo-striatum 
Le rapporteur rappelle et discute les résultats obtenus par les auteurs qui ont étudic 
corps strié dans des maladies ou syndromes divers. Mais ce qui ressort particu- 
jérement ici, c’est sa contribution personnelle ; il décrit successivement ce qu'il a vu 
lans la chorée chronique de Huntington ; dans les chorées associées 4 des paralysies ; 
dans la chorée du jeune chien; dans l’athétose ; dans la maladie de Parkinsen ; dans 


es syndromes parkinsoniens postencéphalitiques ; dans les syndromes parkinsoniens 


pseudo-bulbaires ; dans la maladie de Little ; la sclérose tubéreuse ; le tremblement 
sénile 


De exposé des faits M. Anglade déduit les conclusions suivantes qu'il soumet 


i la discussion du Congres : 
L'agitation motrice choréique, la folie musculaire, ne semble pas pouvoir exister 


sans que le corps strié soit le siége d'une lésion étendue et profonde. Dans la chorée 


chronique de Huntington, cette lésion se caractérise par la formation de plaques fibro- 
myéliniques et névrogliques, par une invasion astrocytaire abondante et générale 
par la dégénérescence et la disparition des cellules ganglionnaires ; toutes les parties 


du corps strié sont atteintes ; le globus pallidus l’est un peu moins que le putamen 


le noyau caudé, le noyau amygdalien, Reste a savoir si les altérations du corps stri 
sont d’ordre tératologique ou inflammatoire ; si elles agissent directement ou par 


initation de la voie pyramidale dans la capsule interne ; si les lésions corticeles, évi- 


demment responsables de la démence choréique associée, collaborent ou non a la pro- 


duction des mouvements désordonnés 


L’athétose parait résulter d’une lésion de méme ordre qui frapperait plus spécia- 


lement le globus pallidus 
La rigidité musculaire du type parkinsorien, avec ou sans tremblement, s’'accom- 


pagne toujours d’une altération profond‘ment destructive du « locus niger », Cette 


lésion, devinée par Brissaud, bien mise en évidence par rrétiakoff et Foix, dépasse 
de beaucoup en intensité toutes celles qui lui sont associées. Les cellules de la substance 


noire sont détruites par flots; ainsi que Foix l’a fort bien remarqué ; dans ces ilots 


la névroglie remplace les cellules, formant des plaques au centre desquelles il y a ordi- 


nairement un vaisseau (Anglade). Ces caractéres interdisent que l'on attribue a la 


blessure du locus niger la signification d'une altération secondaire. 
Les lésions du globus pallidus et de ce que l'on a appelé le systéme pallidal sont 


infiniment plus diserétes, sauf lorsque la rigidité musculaire est incorporée dans des 


syndromes complexes. 
La conception d’un syndrome pallidal superposable au syndrome parkinsonien ne 
repose pas sur des données anatomo-cliniques décisives. I] est vraiserblable que 


le parkinsonisme ne procede pas de lésions strictement cantonnées dans un terri- 


toire cérébral. Celles du « locus niger » sont les plus évidentes, les plus accentuées, mais 
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non les seules. Par ordre de fréquence viennent ensuite les altérations du noyau roug, 


de la protubérance 


moelle épiniére. 
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avee de la 


thez le 


rigidité psychique 


du 


cervelet, 


S$ parkinsoniens postencsy 


de 


yhali 


ll est | 


substance 


Liques, la 


vrise 


ogique de supposer que la corticalité céréby 


ne se désintéresse pas plus des troubles de la motricité volontaire que de son jeu nor 


Les tremblements de 


raissent 
Le tremblement sénile, lorsq 


sclérose prédominante de la substance 


occasionnes 
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M. VerGcer (de Bordeaux) ne peut consentir a appliquer aux malades figés et brad 
kineéliques, aprés Vencéphalite, le terme de rigidilé musculaire, lequel implique 
notion d’une rétraction, d’un racecourcissement avee modification de la consistanes 
et méme du chimisme, I] ne croit méme pas qu'il y ait chez eux un trouble du tonus 
phenomene physiologique caractérisé par un état permanent de tension du muse 
sous Vinfluence du systéeme nerveux, Ses recherches vraphiques avee M. Hesnard 
son experience clinique Je conduisent a penser que ces malades, nullement empeéc 
par on ne sail quelle contracture inexistante, de mouvoir leurs membres ou leur plrys 
nomie, sont capables d exéculer les actes les plus délicats ; mais ils le font en exerca 
continuellement leur effogt volontaire c'est qu'il vy a chez eux un déficit, une per 
des automatismes qui constituent Vactivilé habituelle, mais facile, de Vhomme nor 
aussi les malades suppléent-ils 4 ce déficit par une volonté perpétuellement tend 
e sont des condamnés au mouvement volontaire 4 perpetuite et, a cause de cett 
intervention Loujours nécessaire de leur effort, ils en arrivent 4 présenter une réy 
gnance absolue a toute activité, répuenanes qui explique tous leurs symptomes mus 
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lOVvau . r _ . 
: roug: our déclencher l’état psycho-musculaire spécial qui les caractérise. Cet état est d’ailleurs 
feures de } 





‘a variable perpétuellement; il disparait au cours del’action volontaire, ce qui est en con- 
] tradiction avec la définition du tonus, état permanent. 
: Wea En ce qui concerne les faits électriques, ils sont d’ordre banal et existent chez d'autres 
a ulades, dont certains présentent méme de I‘hypotonie des muscles examinés., Les 
a a, rétendues réactions hypertoniques peuvent se rencontrer sur des muscles ayant 
sn erdu la plus grande partie de leur tonus. Le phénoméne faradotonique des encé- 
halitiques n’est que lexagération d’un phénoméne normal, que lon provoque chez 
ti tout le monde en épuisant avec une bobine a fil fin lechef externe du trapéze. Tous ces 
iits indiquent seulement chez ces malades lVexagération de certaines réactions ou 
yptitudes réflexes, coexistant avec le déficit des réactions automatiques supérieures 
M. Crovuzon (de Paris) partage absolument les réserves faites par M. Anglade sur 
et brady. , tendance exageérée a rapporter a des lésions pallidales le syndrome de rigidité muse 
Plique | jire. Ila vu, récemment, avee M. Boutier, un cas pouvant en imposer cliniquement 
'Ststaneg wur un syndrome familial, pallido-pyramidal (hypertonie généralisée, masque figé 
lu tonus ittitudes forecées, dysarthrie avee signe de Babinski Vautopsie a démontré linteé- 
1 musely grité des noyaux centraux et la présence de lésions médullaires et mésocéphaliques, II 
snard jut examiner syslématiquement tout axe céerébro-spinal, meme en présence de lésions 
pec lu corps stri les syndromes de rigidité musculaire peuvent reliever de lésions du 
P phys cortex, du locus niger, du cervelet, de la moelle 
Xe! M. Hesnarp (de Bordeaux) proteste également contre cette tendance localisatric: 
a© per outrance qui voudrait faire de la bradykinésie des encéphalitiques un syndrem 
— irement pallidal, Or, sur quels faits est assise cette hypothése de état figé, expression 
nd une allération pallidale ? M. Anglade fait justice du prétendu argument anatomo- 
re cel inique en rappelant : 1° que la lésion pallidale seule ne crée pas le syndrome ; 2° q 
roy méme syndrome peut apparaitre en labsence de lésions pallidales (autres que les 
S mus- ésions banales vénéralisées a tout le systeme nerveux). Par contre, il a rencontré des 
ésions intéressantes du locus niger. Et sa pratique actuelle le conduit a soupeonner 
tonus, existence de lésions diffuses : médulaires, mésocéphaliques, ete., et rlicales 
ja ture De son coté, M. Hesnard, d’aprés ses recherches physiologiques poursuivies aver 
mbDres M. Verger, admet dans cette affection existence, non d’une exaltation fonctionnell 
nCent nais d’un déficil des automatismes complexes (avec ou sans libération d’automatismes 
che lus fixés et plus simples, comme la kinésie paradoxale), déficit auquel peut suppléer 
Pai iction volontaire lorsque l’effort est suffisamment soutenu 
t pa rous ces faits s’accordent a démontrer que le syndrome bradykinétique est en rapport 
avec des lésions diffuses (striées, nigrales, corticales, et lesquelles pourraient 
ques ntéresser les cycles nerveux d’une activilé motrice complexe, intermédiaire entre 
rare activité purement volontaire et Vactivité purement réflexe b) avec des lésions 
la inflammatoires du genre de celles détaillées par M. Anglade, c’est-a-dire beaucoup 
juat lus destructives qu’irritatives 
ince ll semble done qu’on doive renoncer aux explications pliysiopathologiques fondées 
sul Vhypothése du systeme pallidal par exemple a la théeorie célébre de BR Hunt 
la Pour cet auteur, toute motilité résulterait de la composition de deux mécanismes le 
pe ecanisme cinétique du mouvement, d'une part, et, de autre, le meécanisme statlique 
un le la posture (lequel interViendrait sans cesse pour stabiliser et régulariser ce mou- 
vement), Quand le premier est lésé en quelque point (d’ot paralysie), le deuxiéme 
S’exalte dans les centres sous-jacents, Dans la prétendue « rigidité figeés les éléments 
et pallidaux de la voie strio-spinale sont paralysés, d’ol hypertonus spécial du systeme 
l postural correspondant. 
{ 


On peut objecter a cette théorie compliquée que: 1° L’hypertonie de ces malades est 
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variable, inconstante ; elle peut étre méme absente en l’absence de tout mouvement 
ce qui est contraire a toute définition classique du tonus, état essentiellement per 
manent ; 2° s’il y a paralysie (et il faudrait le démontrer), il est impossible d'’exy liquer 
Vaction vicariante de la volonté, fait capital ; tandis que cette action de suppléane 
s’explique au contraire trés bien par lVhypothése d’un trouble associatif 

En conclusion, il résulte des faits anatomiques apportés par M. Anglade et des 
faits physiologiques apportés par M. Verger et M. Hesnard que ce syndrome n'est 
pas la réaction d’on ne sait quel systéme du tonus » a des lésions excitantes, mais 
expression de laltération d’un vaste systéme, a peu prés inlocalisable, cortico-mési 
com- 


céphalo-médullaire (surtout mésocéphalitique) de lautomatisme supérieur ou 


plexe, lequel peut étre suppléé dans son fonctionnement par la fonction volontairs 


Il. — PSYCHIATRIE 


Les Troubles Mentaux dans l'Encéphalite épidémique, par MM. V. Trvew 
de Paris) et G,. Perit (de Bourges) (résumé). 

Les troubles mentaux, seuls ou associés aux troubles organiques, constituent une 

partie importante de la symptomatologie de Vencéphalite épidémique. Parfois fugaces 


variables ou a peine indiqués, 


Is peuvent ne pas retenir l’attention ; mais il est rare 
qu’ils n’apparaissent pas avee une évidence flagrante 4 quelque période de la maladir 
Il y avait done lieu d’examiner 4 part les modalités psychopathiques de lencéphalits 
épidémique. Dans leur excellent rapport, MM. Truelle et Petit envisagent spécialement 
les symptomes psychiques les plus habituels de la maladie et le groupement de ces 
symptoOmes en syndromes psychopathiques plus ou moins purs et différenciés 

Les symplémes psychiques de l'encéphalite épidémique. Ils sont des plus variés, 
Le premier est la léthargie ; c’est un état de somnolence d’intensité trés diverse. Parfois 
il ne s’agit que d’obnubilation. Le plus souvent, le malade semble dormir profon- 
dément, mais il s’éveille quand on le secoue, répond juste aux questions, puis referme 
aussilot les yeux et s’assoupit. D’autres aspects cliniques ressemblent davantage 
au léthargo ou au carus elassiques. En tout cas, le syndrome dit léthargique ne répond 
pas exclusivement a un trouble par excés de la fonction hypnique ; avec l’hypersomnie 
et des crises narcoleptiques coexistent fréquemment des modifications pathologiques 
de état mental : apathie, désorientation, lenteur de l'idéation, délire tranquille, et 
\ coté d’ailleurs des troubles du sommeil par défaut (insomnie), par exeés et par inver 
sion de son rythme il arrive que le malade voile sous un masque de sommeil (pseudo- 
somnolence) soit une lucidité entiére, soit un état mental plus ou moins défectueux, 
allant de la simple aprosexie avee désorientation et indifférence affective a la confusion 
mentale avee stupeur, agitation ou délire. Durant de tels états crépusculaires, activité 
de Pautomatisme pathologique peut demeurer non objectivée, réalisant une « psychose 
les yeux clos », soit s’extérioriser sous forme de marmottement, de propos délirants, 
d’excitation teintée d’onirisme et de confusion 

Les hallucinations, par leur fréquence et leur variété, dominent le tableau clinique 
dans les formes délirantes, confusionnelles et oniriques. Visuelles, auditives ou psycho- 
motrices, simples ou combinées, elles ont trait fréquemment a des scénes profession- 
nelles, zoopsiques ou terrifiantes. Le délire onirique, qui peut alors s’établir, s’accen- 
tuant quand la nuit tombe, s’accompagne de réactions allant du réve parlé au réve 
vécu, avee panophobie. Ces états sont cliniquement analogues aux délires des toxi- 
infections, Maintes fois, dans l’encéphalite épidémique, on a noté chez les malades 
Vinstabilité 4 la croyance de la réalité des visions oniriques ; si les idées délirantes 


peuvent persister longtemps aprés l’épisode hallucinatoire (idées fixes post-oniriques), 
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tres souvent aussi le malade, au milieu de son onirisme, rectifie de lui-méme ses croyances 
morbides dont il fait remarquer l’absurdité. 

Dans certains cas les obsessions, phobies, impulsions, trés actives, pouvaient en 
imposer pour un syndrome dégénératif. Les illusions visuelles aggravées par les trou- 
bles oculaires, Ou gustatives, auditives, etc., sont habituelles ; elles s’accompagnent 
arfois du sentiment d’étrangeté. 


Les troubles de l’effectivité aussi sont divers. Il y a des périodes d’indifférence 


affective, parfois conscientes. L’hyperémotivité avec rires ou pleurs exagérés, les 


odifications brusques du caractére et de l’‘humeur avec inquiétude, jovialité ou tris- 
jesse immotivées, les crises de colére, le puérilisme teinté de maniérisme, Virritabilité 
‘impulsivité, ete., sont symptomes couramment observés. Les modifications de l’éthique, 
ivec éclipses subites du sens moral, sont d’un grand intérét médico-légal. L’anxiété 
se montre d’une facon prolongée ou sous forme de crises, Les paroxysmes anxieux 
saccompagnent parfois de réactions motrices singuliéres : mouvements choréiformes, 
ontorsions, ébauches de danse, gestes stéréotypeés. 

Les troubles hystériformes, mutisme, convulsions, attitudes bizarres, propos étranges, 
reactions discordantes, exagérations théatrales ont été signalés par de nombreux 
auteurs, 

ll faut souligner importance de l’asthénie, psychique et motrice, qui s’observe 
lans les phases aigués aussi bien qu’au cours des rémissions de l’encéphalite épidé- 
mique ; par son intensité et par sa persistance, l’asthénie constitue méme parfois, 
pendant des mois entiers, expression presque monosymptomatique de la maladie, 

Les syndromes psychopathiques dans l’encéphalite épidémique. Quand ils dominen 
le tableau clinique par leur intensité et leur persistance, les symptOmes psychiques de 
rencéphalite épidémique peuvent, malgré leur polymorphisme et leur variabilité, 
se grouper en syndromes psychopathiques, Il convient tout d’abord d’envisager le 
syndrome léthargique ou pseudo-léthargique ; mais ici il sera bien spécifié que le quali- 
ficatif exprime seulement un aspect pittoresque derriére lequel se trouvent et se com- 
binent les troubles de la fonction hypnique et les troubles mentaux, 

Les syndromes confusionnels ont une unité psycho-pathologique plus ferme. Carac- 
térisés par les troublesdes perceptions, la désorientation dans le temps et dans l’espace, 
le retard ou la lenteur de l’expression volontaire, la prédominance de l’automatisme 
psychique ou psycho-moteur, l’amnésie ou la dysmnésie consécutive, les syndromes 
de confusion mentale peuvent se rencontrer 4 toutes les périodes de la maladie, soit 
sous la forme de stupeur ou de torpeur avec ralentissement idéatif et mutisme, soit 
sous la forme agitée ou délirante ; ils s’accompagnent fréquemment d’onirisme plus 
ou moins accentué, On en a décrit trois types : délire confusionnel et onirique, délire 
aigu, confusion mentale avec stupeur, 

Les syndromes dépressifs, allant de l’asthénie avec tristesse, semi-mutisme, inapti- 
tude au travail jusqu’aux états mélancoliques avec idées de dépréciation physique 
et morale, d’auto-accusation, d’indignité, sont habituel» danslencéphalite épidémique. 
lls marquent parfois 4 eux seuls la période initiale de la maladie ; ils peuvent succéder 
1 un syndrome initial confusionnel ; ils peuvent coexister avec un syndrome organique, 
notamment avec le syndrome parkinsonien, 

Les syndromes d’agitation maniaque, avec excitation verbale ou motrice sans con- 
fusion, ont été signalés soit au début de l’encéphalite épidémique, soit plus tardivement ; 
agitation peut étre continue, avec paroxysmes nocturnes, soit alterner avec des 
accés de dépression. 

Les syndromes délirants se présentent sous deux aspects assez dissemblables- 


Ou bien il s’agit de délire de type toxi-infectieux avec agitation, onirisme et généra, 
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lement confusion. Ou bien il s’agit de délires plus ou moins systématisés analogyes 
aux délires interprétatifs, aux psychoses hallucinatoires chroniques, aux PSychose 
paranoides. Le fonds de ces délires est une teinte dépressive : idées mélancoliques 
idées de persécution. Les idées hypocondriaques, lorsqu’elles existent seules ou qu’elles 
prédominent, peuvent en imposer pour une cénestopathie. Ces systémes délirant: 
sont de caractére souvent transitoire et morbile et sont sujets 4 éclipses. 

Les syndromes qui restent 4 mentionner tirent leur figure particuliére des troy. 
bles moteurs associés aux symptomes psychiques. Le syndrome catatonique, aye 
conservation des attitudes, négativisme ou opposition alternant avec la flexibilit 
cireuse, stéréotypies, etc., est souvent observé dans l’encéphalite épidémique soit 
de facon transitoire, soit de maniére plus prolongée ; un état de confusion menta! 
avec stupeur et mutisme est souvent associé a ce syndrome. Son association avec des 
modifications de l’affectivité du caractére, et des troubles délirants ou psycho-senso. 
riels, réalise le syndrome hébéphréno-catatonique. 

Le syndrome parkinsonien est assez diversement envisagé par les auteurs quant 
l'état mental concomitant, Si certains prétendent que derriére habitus figé l’intelli- 
gence demeure intacte et le psychisme normal ou presque, il n’en est pas moins certair 
que des troubles mentaux, parfois trés accusés, peuvent accompagner les symptémes 
parkinsoniens, ceci tout aussi bien 4 la phase dite post-encéphalitique qu’a la périod 
initiale de la maladie. 

Le syndrome pseudo-paralytique, le syndrome pseudo-korsakowien, le syndrom 
épileptiforme, rares, ont une physionomie assez tranchée. 

Formes psychiques ou psycho-organiques de l’encéphalite épidémique; types cliniques 

Essentiellement protéiforme par sa symptomatologie et acyclique et par son évo- 
lution, l’encéphalite épidémique se préte mal 4 un compartimentage en formes diffé- 
renciées ; cependant le groupement des syndromes psychiques ou psycho-organiques 
réalise des aspects susceptibles d’étre dénommés, Il y a d’abord, ou il n'y a pas, di 
formes psychiques pures ; tout dépend de l’étroitesse du sens attribué au qualificatif 
la plupart du temps les formes dites psychiques pures de l’encéphalite épidémique sont, 
en réalité, des formes psycho-organiques ; mais les troubles somatiques sont demeurés 
suffisamment contingents ou fugaces, tardifs, lointains ou effacés pour que le syn- 
drome psychopathique, par sa durée et son intensité, paraisse occuper 4 lui seul le 
tableau clinique. 

ll est beaucoup plus fréquent d’observer des formes psycho-organiques. Caracté- 
risées par l’association, la combinaison ou l’alternance des syndromes mentaux et des 
syndromes organiques les plus disparates; ces formes offrent les aspects cliniques les 
plus variés. Par rapport a leur évolution on peut distinguer les formes psycho-orga- 
niques aigués ou hypertoxiques, les formes psycho-organiques subaigués de physio- 
nomie déja plus complexe, les formes mentales ou psycho-organiques prolongées ou 
chroniques qui furent d’abord tenues pour séquelles psychiques ou psycho-organiques 
de lencéphalite épidémique. 

Cette maladie semble enfin capable de créer, révéler ou déclencher des psychoses 
banales comme la psychose périodique ; nulle observation probante de démence pre- 
coce post-encéphalitique n’aurait été jusqu’ici publiée. 

Diagnostic posilif et différentiel. Le diagnostic positif des formes psycho-orga- 
niques est facile quand les signes organiques caractéristiques de l’encéphalite épidé- 
mique accompagnent les troubles mentaux ; il n’en est plus de méme quand les symp- 
tomes organiques font défaut, soit qu’ils aient été fugaces, soit qu’ils n’aient pas encore 
apparu. Un psycho-diagnostic est cependant possible. Ses éléments sont constitués 


par le polymorphisme, la variabilité et la mutabilité extrémes des symptomes et syn- 
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dromes psychiques ; et cependant, a cdté des oscillations perpétuelles d’un régime 
mental sans cesse en voie de transformation s’impose souvent un trait particulier, phrase, 
geste ou attitude, répété de la méme maniére stéréotypée pendant des semaines, des 
mois, des années. A ce tableau s’ajoute l'état de la conscience qui peut persister intacte 
ou réapparaitre brusquement aprés des manifestations les plus confusionnelles et 
jes plus délirantes, Les variations et les éclipses des symptOmes mentaux, leur exaspé- 
ration vespérale constituent des indices précieux de probabilité en faveur d’une encé- 
phalite léthargique dont il restera a chercher avec obstination les signes organiques, 
petits ou grands, qu’on soit ou non en période épidémique. 

Le diagnostic différentiel des formes mentales ou psycho-organiques est malaisé, 
encéphalite épidémique pouvant prendre le masque de la plupart des affections 
mentales, comme elle fait pour les affections neurologiques. 

Le pronostic des syndromes psychopathiques de l’encéphalite épidémique doit 
étre extrémement réservé. Les formes accompagnées d’un délire violent peuvent étre 
rapidement mortelles, et un début par des troubles mentaux légers ou intermittents 
n'implique pas nécessairement une évolution ultérieure bénigne. L’encéphalite épidé- 
mique est une maladie 4 surprises ; on ne sait jamais si elle est finie, ni quand elle 
fnira. En tout cas, il faut garder toutes réserves sur l’avenir des syndromes psycho- 
pathiques trainants dits post-encéphalitiques ; peut-étre ne sont-ils pas tous incu- 
rables et définitifs; mais la plupart de ceux qu’on observe actuellement se prolongent 
sans amélieration depuis plusieurs années. 

La thérapeutique des formes mentales ou psycho-organiques de l’encéphalite épidé- 
mique demeure aussi empirique et incertaine que celle des autres formes dela maladie. 
On devra essayer cependant les indications usuelles (abcés de fixation, uroformine, 
ponctions lombaires, autohémothérapie, etc.) ; dans les formes mentales avec agi- 
tation, on pourra employer la balnéation prolongée, le drap mouillé, les injections 
de sérum, ete. 

Médecine léqale. A peine ébauchée, la m‘decine légale des formes mentales de 
'encéphalite épidémique apparait déja d'un intérét primordial. Un grand nombre 


le réactions médico-légales dangereuses pour les malades ou pour leur entourage (vio- 


lences et agression, tentatives de meurtre, vols, fugues, dénonciations calomnieuses, 
tentatives de viol, attentats 4 la pudeur, exhibitionnisme, suicide ou tentatives de 
suicide) ont été signalées, nécessitant parfois l’internement dans un asile. Ces actes 
peuvent étre accomplis, tantét au cours d’états confusionnels ou crépusculaires, tantot 
durant la phase prémonitoire de la maladie ou pendant des rémissions alors que le 
malade semble conscient et responsable. Dans tous ces cas les réactions des malades 
peuvent étre suivies d’une amnésie totale ou lacunaire. Le caractére pathologique 
de ces actes, parfois coordonnés et d’apparence logique, peut étre méconnu ; la fré- 
quence des phénoménes hystériformes dans les formes mentales de l’encéphalite épidé- 
mique peut d’autre part faire croire 4 la simulation. 

Cet apercu médico-légal contribue a rendre compte de la complexité des problémes 
soulevés par l'étude, encore incompléte, des manifestations psychique de l’encéphalite 
épidémique ; il s’agit 14 d’un chapitre nouveau de pathologie mentale ; on y apercoit 
les syndromes psychopathiques les plus divers groupés autour d’une notion étiologique 
commune, la toxi-infection par le virus de l’encéphalite. Au moment ou, sans négliger 
le rdle du terrain et de l’hérédité morbides, la psychiatrie tourne 4 nouveau tous ses 
espoirs vers la recherche des facteurs étiologiques du groupe des toxi-infections, l'étude 
des syndromes mentaux de l’encéphalite épidémique était digne de retenir particu- 


litrement l’attention. 
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Discussion. 


M. TRUELLE (de Paris) ajoute quelques mots 4 son rapport pour insister sur cette 
particularité que les troubles aigus habituels consistent en syndromes plus ou moins 
dévies de la confusion mentale. Mais, 4 cété des formes transitoires, qui peuvent se 
prolonger, laisser des séquelles, etc., on observe toute une série de formes chroniques 
d’emblée dont l’évolution est encore mal connue, ne pouvant étre établie par une 
expérience de trois ans seulement. I] n’estpas encore possible de préciser le diagnostig 
différentiel de 'encéphalite épidémique avec les psychoses infectieuses banales, malgré 
V'importance, dans la premiére infection, de la variabilité extréme des symptomes, de 
leur oscillation particuliérement accentuée. 

M. Crucuert (de Bordeaux) estime que, dans le polymorphisme des réactions mentales 
qu’il a signalé avee Moutier et Calmettes dés 1917, il y a eu lieu de faire une place 
part au syndrome pseudo-parkinsonien ou bradykinétique. A Bordeaux, on peut en 
eompter plus de 200 observations ; 4 Lyon, Bériel parle de 150 cas ; ilen est de méme 
partout. Ces malades sont des apathiques, des mornes, des indifférents a 1’e fort = Jeu, 
facies figé, plus hébété et relaché que réellement contracté, leur donne un aspect tout 
i fait 4 part, qui tient plus du myopathique que du parkinsonien vrai. Tous les actes 
volontaires sont génés, ralentis, et d’autant plus qu’ils sont plus délicats (coudr, 
s’habiller, ete...). Il s’agit d’un trouble volontaire, dont l’origine ne provient pas de la 
raideur musculaire ; les actes, 4 certain moment, peuvent s’accomplir presque normale. 
ment. Méme certains actes de grande amplitude, une fois déclenchés (marche, course 
mouvements de gymnastique, gestes professionnels, danse, ete...), se continuent assez 
aisément de fagon automatique. Le trouble volontaire parait di ala perturbation 
dans la transmission de l’ordre : le malade veut, mais l’ordre qu’il donne est exécuti 
avec retard, lentement, et avec des a-coups, comme s’il y avait des pannes dans la 
transmission. 

M. CourBon (de Stephansfeld) met en valeur un des enseignements psychologiques 
de Vencéphalite considérée dans ses formes figées ou pseudo-parkinsoniennes. L’état 
de ces malades indique combien important est le jeu des divers éléments dé 
la motricité dans Je mécanisme de Vidéation et de la vie psychique. I] existe un parrallé- 
lisme entre la difliculté présentée par ces malades dans leurs réalisations motrices mus- 
culaires et la difficulté comparable qu’ils éprouvent dans la mobilisation de leurs images 
et de leurs idées, Ce fait était soupconneé par les psychologues, depuis Ribot, mais il est 
particuliérement placé en lumiére par les manifestations de l’encéphalite. 

M. Hesnarp (de Bordeaux). I] faut insister sur l’évolution trés curieuse des psychoses 
encéphalitiques de longue durée, en particulier des psychoses méta-encéphalitiques 
qui surviennent insidieusement, parfois avee un retard considérable, aprés l’épisode 
initial passé plus ou moins inapercu Les formes hallucinatoires ne sont pas les plus 
fréquentes parmi les formes aigués. Ilexiste une forme figée aigué qui inhibe brusque- 
ment la motricité et peut guérir en un ou deux mois, Ilexiste deux types de démences 
postencéphalitiques dont les rapporteurs ont peu parlé: arriérations enfantines, états 
korsakoviens, et surtout «démence figée », survenant dla longue chez les brad ykinétiques 
voués 4 l’impuissance psychique par surmenage de l’effort volontaire nécessaire pour 
les opérations psychiques les plus simples. M. Hesnard demande qu’on s’attache 4 
préciser le diagnostic avec les psychoses infectieuses banales. La constatation d'un trou- 
ble oeulaire ou d’uncertain degré de parkinsonisme suflit-il 4 caractériser l’eneéphalite ? 
Il croit que, sous prétexte d’encéphalite, on découvre peu a peu, a l’époque actuelle, 
l’immense chapitre des psycho-encéphalites infectieuses (psychoses lésionnelles de 
Régis au cours des toxi-infections primitives du névraxe). Quant 4 la psychologie 


pathologique de l’affection, il y voit, non un trouble du tonus musculaire ou psychique, 
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fait manifesté chez les figés, qui sont les malades les plus caractéristiques 


mais, 
avee action efficace, mais 


de cette maladie, un défiict des automatismes supérieurs, 
pénible, de la volonté, vicariante. Il félicite les rapporteurs d’avoir mis au point une 
question tellement importante qu’elle ouvre la voie, en neurologie et en psychiatrie, a 
une ére nouvelle. 

M. Vincuon (de Saint-Mandé) pense que le diagnostic des formes psychiques de l'en- 
céphalite doit étre trés prudent. Dans les complications mentales d’états toxi-infec- 
tieux 4 évolution prolongée et par poussées successives, comme le paludisme, il est 
possible d’observer des types analogues 4 ceux de MM. Truelle et Petit. Les formes con- 
fusionnelles dépressives avec anxiété, les délires plus ou moins systématisés 4 éclipses se 
rencontrent fréquemment chez les paludéens, Le diagnostic n'est possible que par l’exa- 
men physique et le laboratoire, comme dans l’encéphalite. La ressemblance du rythme 
évolutif a réalisé les mémes aspects, mais la notion de terrain est prédominante, Elle 
explique le contenu des délires, leur durée et leur évolution. Le rapport de MM. Truelle 
et Petit n’est pas seulement une description compléte des troubles psycho-organiques 
de ’encéphalite, mais un document important qui peut servir de plan pour une étude 
nouvelle de l'ensemble de la psychiatrie des toxi-infections. 

M. PauL VoIveENEL (de Toulouse) décrit l’aspect psychique des encéphalites. L’encé- 
phalite épidémique, malgré sa variabilité clinique, a introduit dans le cabinet du- méde- 
cin spécialiste des grandes villes une catégorie de malades ; si « reconnaissables » quand 
on les a déja vus, que le domestique chargé de les introduire les repére d’un coup 
d’ceil, 4 expression du visage ou aux gestes, méme dans des cas relativement frustes, 
alors que le médecin traitant, peu entrainé, les a souvent étiquetés de diagnostics 
romantiques. Ceux que V. a vus peuvent étre ainsi classés au point de vue de leur aspect 
psychique : a) les ralentis ; b) les indifférents ; c) les agités. 

a) Les ralentis, de beaucoup les plus nombreux, conservent les relations normales 
entre leurs facultés intellectuelles, affectives, volontaires. Tout est, en bloc, ralenti. Ce 
sont les 
si joliment appelé la « viscosité musculaire » une véritable viscosite 


bradyphréniques » de Naville. Ils superposent 4 ce que Verger et Hesnard ont 
mentale, — b) Les 
indifjérents sont caractérisés par une heureuse altération prédominante de leur affec- 


tivité qui les conduit souvent (mais alors il y a aussi diminution intellectuelle) 4 une 


sorte « d’illusionnisme puéril », Non seulement ils ne s’inquiétent pas de leur état, mais 
ils répondent presque toujours aux questions qu’on leur pose sur leur santé qu’ils vont 
mieux, c) Les agilés, enfin, se rapprochent des parkinsoniens typiques; il y a, 


parmi eux, les pleurards, les tyranniques et les anzrieur, 

V.a, d’autre part, noté: 1° L’influence des troubles du métabolisme. Plusieurs de ses 
malades ont engraissé exagérément. Leur aspect psychique était celui d’un ralenti ou 
d’un indifférent ; 2° Les maigres et les myocloniques semblent appartenir de préférence 


au type de l’agité. 

M. Moin De Teyssteu (de Bordeaux) souligne une particularité de l'état mental 
des parkinsoniens post-encéphalitiques : e’est l'inquiélude hypocondriaque et l’extréme 
préoccupation dont font montre ces malades vis-i-vis de l'avenir de leur maladie. Ce 
trait lui a semblé commun aux divers types auxquels faisait allusion M. Voivenel ; il 
frappe par sa discordance avec l’inertie mimique compléte ; il contraste aussi avec l’eu- 
phorie ou l’indifférence souvent notées dans tant d’autres maladies organiques du sys- 


téme nerveux central. 

MM. Vercer et Hesnarp (de Bordeaux) décrivent l'état mental des bradykinéliques 
encéphalitiques. Trés spécial et indépendant de tout symptOme de psychose (confu- 
sion, délire, etc.), il consiste avant tout dans un arrét plus ou moins complet du courant 


de la pensée. En dehors des symptOmes apparents d’ordre moteur, mieux connus (immo- 
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bilité figée, inexpressivité du masque, lenteur des mouvements), lesquels exigent de |g 
part du malade, conscient de son trouble, un effort volontaire soutenu, le malade 
éprouve une difliculté particuliére 4 penser. Véritable statue vivante, il est dépourvy 
d’activité psychique intérieure. L’attention volontaire, dés qu’on aborde les tests up 
peu complexes, reste en panne ; l’attention spontanée ne s’éveille pas, comme norma. 
lement, aux choses ambiantes. Fait capital, toute réflexion exige, comme tout acte 
musculaire, un effort pénible : le sujet est obligé de vouloir sa pensée, laquelle ne peut 
plus s’exercer dans la liberté de ’automatisme quotidien. Enfin, ilest apathique affee. 
tivement, se désintéresse de ses affaires, de sa famille et de son milieu, cesse bientdt 
de s’affliger de son état lamentable, et cette bradythymie devient de l’indifférence abso- 
lue, non par altération primitive de l'affectivité, mais par impuissance psychique et 
répugnance 2@ un effort répété. On observe tous les degrés, depuis la simple viscosilé 
psycho-motrice jusqu’a la stupeur lucide, laquelle peut aboutir avec le temps 4 un affai- 
blissement démentiel particulier (démence figée). 

Tout cela tend & démontrer: 1° Au point de vue psychologique, Vimportance d 
substratum moteur de la pensée et celle de Vautomatisme conscient, lequel restrein 
le role propre de la volonté a quelques décisions suprémes au cours de l’activité ordi- 
naire ; 2° Au point de vue de la physt pathologie de Vétat figé en éphalitique, que 
trouble essentiel est, non une hyperactivité de certaines fonctions motrices, mais ur 
déficit des automatismes complexes avec suppléance souvent défaillante de la volonti 

MM. Pavut Vorvenet et Marcet Riser (de Toulouse) ont observé la démenee 
dans lVencéphalite chez deux malades ; le diagnostic causal ne fut pas sans difficult 

I., 17 ans, était fébrile, diplopie, somnolence, puis myoclonie, guérison apparent: 
1 mois aprés et peu a peu apparition du parkinsonisme sans tremblement. Progressi- 
vement, en I an, l'état mental se transforme chez ce jeune homme qui, jusque-la, était 
intelligent. Lenteur psychique, indifférence, puis perte des souvenirs, disparition « 
l’autocritique ; gloutonnerie; galisme par instants ; pas de négativisme ; dysarthrie 
légére ; la déchéance mentale s’accentue et, un an apres, le sujet se présente comme u! 
imbécile, 


II., femme de 38 ans, sans antécédents pathologiques. Encéphalite en février 
1919. Pas de confusion mentale. Tout semble rentrer dans lordre 2 mois aprés. E! 
juillet 1919, diminution de la mémoire et de Vaffectivité ; état parkinsonien tres net 
avec hémi-tremblement. En mars 1920, l'état démentiel est accusé : la malade s’amusé 
puérilement ; elle est euphorique, satisfaite de tout et de tous ; les relations les plus sim 
ples de cause 4 effet lui échappent , elle fait effort pour comprendre mais ne peut ; dysar- 
thrie légére., La réaction de Wassermann du sang est négative. Les réactions de Wasser- 
mann et du benjoin du liquide céphalo-rachidien sont négatives. 0,30  d’albumine ; 
1,2 lymphocytes. En février 1922, méme état, gdtisme. Une seconde ponction montre 
un liquide céphalo-rachidien normal. 

Les auteurs font le diagnos_ic différentiel avee la paralysie générale, la démence épi- 
leptique, la démence précoce, la démence des encéphalopathies toxiques chroniques, 
un état confusionnel prolongé. Aucun des deux malades n’a présenté de symptémes 
confusionnels pendant la période aigué de lV’encéphalite. Le diagnostic de démence 
post eacéphalitique demande de sérieu-,es garanties, L’étude attentive de la période 
initiale de la maladie, l’examen complet, tant au point de vue humoral que somatique 
et psychique, l’assurance d’une compléte intégrité intellectuelle antérieure, l’évo- 
lution progressive d’une démence globale qu’on ne saurait rattacher a une autre cause, 

constituent les éléments essentiels de ce diagnostic délicat. 

L’extension des lésions du mé socéphale ei du locus niger au cortex, leur diffusion, 


explique anatomiquement le développement de cette démence. 
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M. P. BEAUSSART a observé un eas ot l’encéphalite simula le tétanos tardif, Il s’agit 
d'un blessé de guerre par un éclat d’obus, en mai 1917, qui présenta, en janvier 1920, 
des troubles spasmodiques des membres su périe urs et de abdomen avec dysarthrie et 
trismus faisant penser a un éveil de tétanos latent. Sérothérapie, puis extraction d’un 
éclat d’obus 2 la suite de laquelle les phénoménes pathologiques rentrent dans Vordre, 
vers mai 1920. Réapparition de phénoménes pathologiques en fin de 1920 allant pro- 
eressant jusqu’a l’heure actuelle : secousses fibrillaires, dysarthrie ; atteinte du facial 
inférieur et de ’hypoglosse, accés épileptiformes jacksoniens au niveau de la face avec 
anarthrie passagére, fatigabilité psychique, diminution de la mémoire et de l’atten- 
tion. Le diagnostic de tétanos se trouve infirmé par ]’évolution ulteérieure, [I s'agit 
Vencéphalite avec rémission et reviviscence. 


Ill. — ASSISTANCE 


De la Sauvegarde des Droits de l'Individu et de la Société dans l’Assistance 
aux Psychopathes, par M. Paut Courson (de Stephansfeld) (résumé). 

Le principe de solidarité humaine erée pour la société un devoir d’assistance envers 
individu malade ; et le principe de liberté individuelle crée pour celui-ci le droit 
Vaccepler ou de refuser cette assistance. Mais le principe de primauté de Pintérét 
collectif sur Vintérét individuel donne a la société le droit d’imposer cette assis tance 
quand l’effet en est de conjurer un péril qui la menace. 

L’imposition des mesures thérapeutiques et prophylactiques du temps de guerre 
vaccinations, opérations, punition des mutilations) prouve que dés maintenant la 
société se reconnait le droit d’exiger de Vindividu le maintien de l’intégrité de sa vali- 
dité quand elle en a besoin pour sa propre défense. Ilest a prévoir que dans l’avenir 
elle se reconnaitra le méme droit, méme en temps de paix, quand elle aura pris cons- 
ience du besoin qu'elle a du maintien de Vintégrité des individus pour sa propre con- 
servation (assistance obligatoire des toxicomanes, alcooliques, etc.). 

Vis-’-vis du malade mental, la société a un devoir d’assistance dans sa personne 
arce qu'il est malade, et dans ses biens, parce que c’est mentalement qu’il est malade 

A ce devoir d’assistance qui prescrit des mesures thérapeutiques s’ajoute un devoir 
de protection qui prescrit des mesures préservatrices chaque fois que le malade 
meatal est dangereux (protection d’autrui) ou qu’étant incapable de s’adapter a la 
vie sociale, il proteste contre assistance qu’on lui propose (protection de lui-méme 
cest-i-dire quand le malade devient aliéneé, 

La volonté d’un malade mental a l’égard des mesures dont il est objet doit étre 
prise en considération du seul fait qu’elle s’exprime avec cohérence et constance. Et 
chaque fois qu’elle est prise en considération, on ne peut lui faire violence qu’avec les 
garanties légales, c’est-a-dire aprés intervention de l'autorité publique. 

Les mesures thérapeutiques d’assistance, qui sont les seules dont a besoin le malade 
mental et que le médecin a seul qualité pour prescrire, ne peuvent donc jamais étre 
imposées contre la volonté de l’intéressé. Mais elles peuvent lui étre administrées sans 
sa volonté quand il est dans lincapacité de l’exprimer. 

Les mesures préservatrices de protection dont a en outre besoin laliéné et dont le 
médecin juge lopportunité, mais que seule l’autorité a le droit d’ordonner, ou tout 
au moins de permettre, doivent toujours étre imposées 4 l’aliéné. Elles le sont force- 
ment au malade inadaptable a la vie sociale et protestataire, comme son nom l’indique., 
Elles doivent l’étre au malade dangereux, méme s’il acceptait l’assistance, car il importe 
qu’une barriére soit dressée contre le danger qu'il représente, 

L’assistance collective doit s’exercer 4 l’hdpital psychiatrique dans deux sections 
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différentes, suivant qu’il y a ou non matiére a protection: a) Service libre, organe d’assis. 
tance thérapeutique pure, destiné 4 hospitaliser les malades mentaux, régi par la | 
du 15 juillet 1893 sur l’assistance gratuite obligatoire. Il ressemble aux autres hépitaux 
1° parce que personne n'y est hospitalisé contre sa volonté (dés qu'un malade exprime 
la volonté cohérente de partir, ou lorsqu’il est inconscient, dés que sa famille vey 
le reprendre, il doit quitter ’hdpital) ; 2° parce qu’aucune surveillance administrativy¢ 
et judiciaire ne s’y exerce; 3° parce que les aliénés n'y sont pas admis (dés que le malad 
mental devient aliéné, il doit étre interné A Va.ile avec toutes les garanties légales 
L’hopital psychiatrique se distingue seulement des autres hdpitaux en ce que le nombre 
des malades incapables d’exprimer leur volonté est plus grand. 

b) Le service d’internement, organe d’assistance thé rapeutique et de protectior 
destiné 4 retenir les aliénés, c’est-i-dire les malades inadaptables a la vie sociale ¢ 
protestataires, ainsi que les malades dangereux ; il est régi par la loi de 1838, C’es| 
Vasile actuel tel qu’il fonctionne. Le médecin y est soumis au controle des autorités 
administratives et judiciaires, Celles-ci devraient étre éclairées par le conseil d’w 
médecin-inspecteur. 

L*hdpital psychiatrique sous la direction d’un médecin psychiatre, logé A provi- 
mité, doit étre installé a la campagne, mais prés d’un centre urbain et scientifique 
avec comme satellites une colenie, un dispensaire, un patronage, un _ laboratoir 
permettant lceuvre de prophylaxie mentale et de réadaptation a la vie sociale qu 
est un devoir pour la société, 

Le traitement 4 domicile de Valiéné, presque impossible en fait, doit comporter 
la déclaration du procureur, Celui du malade mental n’en exige aucune, une séques 
tration a domicile ne pouvant, dans l'état actuel des moceurs, rester ignorée. A 
Vétranger ne doivent étre déclarés au consul de France que les placements dans les 
asiles fermés. 

Le devoir d’assistance au malade mental dans ses biens serait facilité par Vadoption 
de mesures analogues 4 celles de la curatelle du code allemand, qui est simple, soupl 
et respecte la part de volonté restée saine chez le psychopathe. 

Le devoir de protection dd par la société aux agents chargés de l’assistance 
au psychopathe devrait comporter l’assurance contre les risques professionnels d 
tous les agents des services publics et la responsabilité civile des personnes ayant 
fait sortir, malgré l'avis médical, un psychopathe devenu depuis auteur d’un dommage 

Dans une espéce aussi mouvante que l’assistance des psychopathes, la valeur du 
médecin sans cesse en présence de problémes nouveaux importe plus que le luxe des 
formalités toujours rigides de la loi mise 4 sa disposition pour les résoudre. Il faut 
done lui reconnaitr: un droit d’initiative que justifient d’ailleurs les garanties de savoir 
et de moralité exigées de lui. 

Le controle systématique de la société sur le médecin, nécessaire et incontestable 
en ce qui concerne l’opportunité de Vinternement (service fermé), discutable mais 
inutile en ce qui concerne l’opportunité de la mise et du maintien en traitement (service 
ouvert), est toujours et partout inadmissible ¢n ce qui concerne le traitement lui-méme 
Pour étre effectif ce controle doit étre exercé par un psychiatre agissant comme conseil 


de l’autorité, 


Discussion. 


M. CLauDe (de Paris) résume les principes des droits respectifs de l’individu et de 
la société dans l’assistance psychiatrique et propose les deux formules suivantes : 
1° sujets internables. Peuvent étre privés de leur liberté et int-rnés sous un régime légal 


les malades chez qui un état mental pathologique est susceptible de provoquer des 
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réactions antisociales, nuisibles 4 l’ordre public ou dangereuses pour les personnes 
ou pour eux-mémes ; 2° sujels 4 trailer en liberté. Il est justifié de conserver des établis- 
cements de cure, publics ou privés, des psychopathes non protestataires et non dange- 
reux, méme s’ils sont incapables de donner un consentement libre a leur hospitalisation, 
sous la réserve que ces établissements seront placés sous le contréle de médecins sp5- 
cialistes pris parmi les experts délégués par le tribunal et qu’une réglementation 
spéciale interviendra pour la protection de leurs biens. 

MM. CHARPENTIER et Detmas (de Paris) discutent les termes de ces propositions 
pour ce qui concerne notamment le contréle des maisons de santé libres et le prin- 
cipe de protection, individuelle et pécuniaire, des psychopathes non internables. Ils 
précisent ce qu’ilfeut entendre par psychopathes protestataires et indiquent des cas 
embarrassants. 

M. Baruk (d’Angers) observe que la loi de 1838, malgré les critiques dont elle est 
aujourd’hui passible, renferme ‘es dispositions essentielles concernant tous les aliénés, 
non seulement dangereux et internables de facon absolue, mais aussi inoffensifs et 
susceptibles d’étre traités & leur demande ou 4 celle de leurs familles. Il suffirait de 
préciser le texte les concernant. La question reviendrait alors de rechercher les moyens, 
d’ordre moral surtout, de faire disparaitre le préjugé public sur les asiles. 

M. Apapie (de Bordeaux) s’étonne qu’on ne généralise pas, dans toutes les villes 
pourvues d’un hépital et d'un psychiatre, le systéme d’observation et de traitement 
psychopathiques qu’il a organisé 4 Bordeaux et qui existe actuellement dans 
divers centres universitaires comme Paris, Lyon, Lille. Les services de ce genre, 
qui donnent toute satisfaction, peuvint étre ou non, selon les cas, l’antichambre de 
Vasile. 

M. F. Avam (de Rouffach) regrette que les orateurs qui viennent de se succéder a 
la tribune aient trop exclusivement en vue Vorganisation de l’assistance 4 Paris, ot 
les psychopathes qui ne sont pas internés sous le régime de la loi de 1838, dans un 
asile, peuvent, en effet, trouver dans le. hépitaux des spécialiste. capables de les 
soigner. Il peut en étre de méme dans certaines grandes villes ; mais, en général, dans 
la plupart des départements, le psychiatre de l’asile départemental est seul A pouvoir 
et 4 vouloir traiter les psychopathes, 

Or, M. Adam soutient que la loi de 1838, en son article 25, permet d’hospitaliser 
aux frais du département et de la commune Jes malades non dangereur, mais ayant 
besoin d’étre soignés par le spécialiste. Une circulaire du 14 aodt 1840 a organisé cette 
assistance en réservant dans chaque asile un certain nombre de places pour ces ma- 
lades. Il est done possible d’assurer aux psychopathes légers, en attendant des m: sures 
législatives meilleures, des soins dans les asiles. C’est ainsi que, grace au systéme dit 
des « caisses de malades », organisation qui assure les frais d’hospitalisation et dont 
engagement de payer est considéré comme une demande d’admission permettant 
le placement volontaire, l’assistance aux psychopathes légers indigents est assurée 
en Alsace. 

M. Mottin de Teyssteu (de Bordeaux) estime que les cas d’espéces sont trop nom- 
breux pour qu’il soit possible de codifier ce que la conscience professionnelle déter- 
minera chaque fois, Il est des aliénés non protestataires et méme non dangereux aux- 
quels le médecin a droit et méme le devoir de retirer la liberté. Ce sont ces malades, 
qui, loin d’étre une charge pour leurs familles, sont pour elles une source de bénéfices, 
tels les anciens militaires titulaires d’une pension d’invalidité de 100 pour 100, 
agrémentée du bénéfice de l'article 10, et dont les parents sont trop soucieux de 
continuer a jouir d’une rente annuelle de 6.000 frances. 

N’est-il pas toujours préférable de faire jouer pour eux, malgré leur qualité de petits 
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mentaux, les formalités d’internement qui permettraient de leur assurer les soins 
auxquels ils ont droit ? 

M. MAURICE QUENTIN, représentant le Conseil général de la Seine, rappelle ¢loquem- 
ment l’intérét d’actualité que présente la question, socialement essentielle, de j’assis- 
tance aux psychopathes et de la prophylaxie mentale. 

On crée en ce moment des services ouverts, des services libres, qui fonctionneront 
surtout par la voie de la consultation, ouverte 4 tous. Mais il est nécessaire, dans ce 
but, de pouvoir différencier nettement l’aliéné, le malade internable, d’une part, et, 
de l'autre, le petit psychopathe, que la loi de 1838 n’a pas prévu. Il faut done définir 
laliéné, non pas en donnant une glose de jurisconsulte c’est-a-dire comme l'ont 
fait MM. G, Ballet, puis Antheaume, puis Claude, etc., en insistant sur son caractére 
dangereux, antisocial mais en fournissant une définition médicale, scientifique, 
Pourquoi ce malade dangereux est-il dangereux ? On dirait, par exemple : « L’aliéné 
est le malade qui, par le fait d’une affection mentale principale, a perdu, en tout ou en 
partie, le controle de ses actes, sinon d’une facon continue, du moins d’une facon habi- 
luelle, et pour leyucl s’imposent des mesures de contrainte appropriées, soit dans |’in- 
térét de ses concitoyens, soit dans son intérét propre. 

Ici l’orateur s’efforce 4 quelques conseils de prudence sur la facon dont on doit 
envisager le probleme, Si, aprés avoir examiné le psychopathe, qui est venu spontané- 
ment le trouver, le psychiatre est amené 4 penser qu’il ne peut le rendre & la liberté, 
va-t-il, dépassant la mission dont il est investi, le retenir au moment ot le psychopathe 
va le quitter pour fermer devant lui les portes de l’asile ? Il semble que la conscience 
professionnelle se souléve contre cette violation du secret et cette méconnaissance 
d’un pacte de confiance, Et il faut redouter de compromettre ainsi Vceuvre qui est 
tentée, Aprés avoir indiqué la grave question de la protection de la liberté individuelle 
il faut cependant envisager celle, contradictoire, de la sécurité publique. Car on ne 
manquera pas de faire &@ cette multiplication des services ouverts cette objection qu’a 
force de vouloir réduire le nombre des internés, on en laisse en circulation qui deviennent 
bientot un danger d’une extréme gravité. 

Ainsi done l’assistance libre aux psychopathes ne deviendra une institution per- 
manente et durable que si elle est régularisée, surveillée, contrdlée, par l’intervention 
des grandes administrations publiques. 

M. CALMELS, conseiller général de la Seine, rappelle & son tour la création du 
service libre de Sainte-Anne, refondu ala fin de décembre dernier, sur Vinitiative de 
M. H. Rousselle, en un service de prophylaxie mentale. Ce service modéle comportera 
une organisation de tous les movens perfectionnés de traitement, un dispensaire destiné 
4 plusieurs fins qui fonctionnera tant au point de vue de l’examen préalable des ma- 
lades que des conseils courants et de la vérification des aptitudes professionnelles, enfin 
des laboratoires permettant de faire les différent: examens cliniques et biologiques. 
Il est prévu en plus un organisme spécial destiné a l’enseignement. Un tel service 
réalise la plus grande partie des desiderata médicaux relatifs A l’assistance des psycho- 
pathes, quelles que soient la nature et la qualité de leur affection, et on peut s’en inspirer 
pour multiplier les services de prophylaxie en cette matiére, 

M, Ley (de Bruxelles) exprime sa conviction que les admissions libres dans les hépitaux 
pour maladies mentales permettent de réaliser efficacement le traitement des psycho- 
pathes légers et des psychonévroses. L’exemple des Etats-Unis, de la Holiande, est 
a citer au point de vue de lutilité et de l’efficacité de ces admissions libres. 

Les formalités d’enirée dans les établissements psychiatriques pourraient étre pure- 
ment médicales, comme cela est réalisé dans le Maryland (Etats-Unis) (simple cert- 


licat signé de deux médecins). La création de services préliminaires d’observation el 
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de tricge est un principe essentiel qui devrait entrer dans toute réforme de l’assis- 
tance psychiatrique. De méme la création du service social qui se développe en Amé- 
rique, avec le concours d’infirmiéres-visiteuses, spécialement éduquées, est une mesure 
essentiellement moderne et de haute importance pour l'étude de l’influence du milieu 
tuberculose, alcoolisme, mortalité infantile, etc.). L’esprit de suspicion qui régne 
encore dans la plupart des législations doit disparaitre. Le contréle des établissements 
doit étre médical, compétent et discret. La propagande des Ligues d’hygiéne mentale 
sera trés utile pour modifier l’esprit public, ainsi que la création de services ouverts 
dans les hépitaux pour maladies mentales et toute mesure tendant a faire se rappro- 
cher l’assistance aux malades mentaux de l’assistance générale. 

A la suite de cette discussion, l’entente n’ayant pu se faire sur les termes d’un voou 
4 présenter aux Pouvoirs publics, pour préciser les desiderata du Congrés en matiére 
d’assi.tance aux psychopathes, celui-ci confie cette tache aux diverses Sociétés savantes 


et recommande la question pour le programme de leurs travaux futurs. 





COMMUNICATIONS DIVERSES 


Vues de Laénnec sur les Causes prédisposantes et le Traitement de la Folie, 
par M. LaGrirre (de Quimper). 


Le grand clinicien breton, qui fut l’'auditeur de Pinel, ne resta pas indifférent a la 


1 1820, 4 propos du volume II de l’Essai sur Vindifférence en matiere 


psychiatrie, E1 
adressa une note 


de religion, publié par son compatriote Lamennais, Laennec lui 
qui fut adjointe aux éditions ultérieures du livre. L’inventeur de auscultation y 
recommande le traitement de la folie par l’isolement et la contrainte. 


De la valeur et de l'imoortance en Clinique Mentale de la Réaction du Benjoin 
colloidal, par M. LaGrirre (de Quimper). 
les résultats en raison de linstabilité du produit employe. 


ll y a des inégalités dan 


Néanmoins, sur 80 cas, toutes les fois que le Wassermann a été positif, la réaction du 
benjoin le fut également : celle-ci s’est montrée positive aussi dans un certain no.nbre 
e cas ov, malgré un Wassermann négatif, la spécificité était soupeonnée. D’autre part 


avee les résultats 


d 
la forme de la réaction fut toujours en parfait accord, non seulement 
de examen cytologique, de la recherche de l’'albumine, mais encore avec la clinique : 
la syphilis du névraxe et la paralysie générale, dont le pronostic e-t si différent, ne 


donnent pas la méme formule. 


Valeur séméiologique de la Réaction du Benjoin colloidal en Neuro-psychiatrie 
par MM. P. Volvenev et M. Riser (de Toulouse). 


La réaction du benjoin colloidal de Guillain, Guy-Laroche et Léchelle peut, dans 


(uelques cas, imposer un diagnostic de syphilis du névraxe, alors que la réaction de 
Wassermann est négative et demeure telle 4 plusieurs reprises. Ces faits ne sont pas 
tres rares ; aussi convient-il d’en faire connaitre quelques exemples démonstratifs 
qui soulignent la haute valeur séméiolegique de Ja réaction de Guillain, Les auteurs 
apportent notamment 2 cas de méningites syphilitique. avec réaction du benjoin 
positive, qui avaient été considérées comme des méningites tuberculeuses parce que la 
réaction de Bordet-Wassermann était négative dans le liquide céphalo-rachidien, 


En somme, au cours de méningites syphilitiques authentiques, la réaction de Guillain 
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yeut étre nettement positive, alors que la réaction de Wassermann est et demoum 
1 meu 


négative pendant un certain temps. Dans ces conditions, lorsque auront été éliminées 
les causes d’erreur bien connues de la réaction colloidale (hémoglobine dissoute liquid 
xanthochromique), on accordera 4 cette réaction la haute valeur diagnostique a laque| 
elle peut légitimement prétendre. 


Sur les Disproportions entre les Moitiés supérieure et inférieure du Corps 
(Paratrophies), par Henry Meice (Communication avec projections 


De méme qu’il existe des asymétries dimidiées entre les deux moitiés, droite o 
gauche, du corps humain, de méme on observe couramment des disproportions entry 
les deux moitiés supérieure et inférieure., 

Ces disproportions peuvent dépendre d’une inégalité dans le développement de ur 
quelconque des tissus constitutifs de l'organisme, ou de tous ces tissus simultanémen| 
Tantot il s’agit d’anomalies évolutives d’origine congénitale, tantot d’affections surve 
nant 4 un Age plus ou moins avancé, Les premiéres portent généralement & la fois sur 
le squelette, les muscles, la peau et ses dépendances, Les secondes peuvent frapper 
chaque systéme isolément. Exemples : Les atrophies facio-scapulo-thoraciques 
la dystrophie musculaire qui émacient la moitié supérieure du corps, ou, inversement 
la paraly.ie pseudohypertrophique qui développe exagérément la moitié inférieure 

Mais ce sont surtout les anomalies de la répartition du tissu graisseux qui modifient 
les proportions respectives des moitiés, supérieure et inférieure, du corp:. 

A cet égard, une affection, décrite depuis peu, la lipodystrophie progressive, réalisy 
un syndrome morphologique fort intéressant. Tandis que dans le haut du corps, tet 
comprise, la graisse disparait, non seulement au-dessous de l'enveloppe cutanée, mais 
dans toutes les régions ov existent normalement des coussinets adipeux (boule de Bichat 
régions cervicale, deltoidienne, mammaire, ete.), au contraire, les dépéts graisseux s’hy- 
pertrophient dans la moitié inférieure du corps, sous le tégument entier et dans les 
lieux d’élection (régions fessiére, antéro-externe des cuisses, du genou, etc...) . Les sujets 
atteints de cette affection semblent constitués par deux troncons appartenant a des 
individus différents : lun, le supérieur, maigre 4 l’extréme, l'autre, Vinférieur 
exagérément gras. 

Or, cette dysharmonie, si saisissante dans ces formes pathologiques, n’est que !’exa- 
gération, la caricature, pourrait-on dire, d’un état morphologique qui s’observe 
fréquemment chez la femme. Chez celle-ci, en effet, les bourrelets adipeux sont nor- 
malement plus développés dans la moitié inférieure du corps, et un grand nombre de 
femmes, la disproportion entre le revétement graisseux de l’arriére-train et celui de 
Vavant-train est considérable, toujours 4 l'avantage du premier, et cela & l'état de 
parfaite santé, On retrouve souvent ces mémes caractéristiques morphologiques chez 
des adolescents males et chez des adultes entachés de féminisme ou d’infantilisme. 

Pour expliquer ces disproportions, on peut admettre existence d’un déficit, tantot 
congénital, tantot acquis, des centres trophiques segmentaires dela moelle ou des 
centres sympathiques correspondants, Et de méme qu’on concoit l’existence d’asy- 
métries dimidiées (hémiatrophies ou hémihypertrophies) en relation avec les déficits ou 
des prédominances de centres trophiques d’un cdoté du corps, de méme on peut conce- 
voir qu’une perturbation, portant sur les étages inférieurs seulement et des deux 
cotés, puisse réaliser cs formes paratrophiques. 

Dans les domaines moteurs et sensitifs,on étudiecouramment les hémiplégies et les 
hémianesthésies d’une part, les paraplégies d’autre part. Pareillement, dans le domaine 
trophique, on doit envisager, non seulement les hémiatrophies et les hémihypertrophies 
mais aussi par analogie, des Paratrophies. 
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Considérations sur les Troubles Psycho-moteurs, par M. Locre (de Paris). 


Dans les troubles psycho-moteurs, tantot le trouble mental et le trouble moteur 
ce font pendant (par exemple, débilité mentale, débilité motrice) : c’est le parallélisme 
nsychomoteur de Dupré ; tantot l'un des deux états domine, et tend a provoquer 
autre en lui imposant sa loi et sa formule cliniques, 

Parfois, c’est le courant psycho-moleur descendant des troubles psycho-moteurs de 
pystérie (le trouble en apparence neurologique est essentiellement psychiatrique et 
guérit par psychothérapie). Parfois au contraire, c’est le neurologique qui permet 
je comprendre le psychologique ; le trouble moteur l’emporte : courant psycho-moteur 
ascendant qui va retentir sur la sphére intellectuelle et s’y traduire par un délire, presque 
yijours délire d’influence assez souvent transitoire (par exemple dans les troubles 
psycho-moteurs de la manie, de l’épilepsie, de l'alcoolisme, de la cocainomanie, etc.), 
u qui peut aboutir 4 des troubles psychiques plus élémentaires (par exemple, rire 
spasmodique pseudo-bulbaire, palilalie parkin.onienne, tachyphrénie paroxystique). 
Dans Vencéphalite, on peut observer un curieux syndrome catatonique, signalé par 
auteur et qui simule la catatonie des déments précoces. 

Dot la double orientation des recherches : étude de lélat des cor ps striés, et plus 
généralement du systéme nerveux moteur dans Phébéphréno-catatonie, comme Pont 
fait recemment M. Laignel-Lavastine et ses collaboraleurs ; d’autre part, possibilité 
de Pévolution chronique des signes catatoniques de lencéphalite, aboutissant 4 des 
démences précoces postencéphaliliques qui ne sont pas sans exemple et dont le degré 


de fréquence reste a établir. 


Essai de Traitement préventif des Accés Maniaques ou Mélancoliques, par 


MM. LoGre et SANTENO!ISE (de Paris). 


Les auteurs relatent deux cas dans lesquels un traitement approprié semble avoir agi, 
de facon préventive, sur des accés périodiques 4 retour nettement régulier. Les 
auteurs se sont efforcés d’enrayer, dans la phase critique préparoxystique, le syn- 
drome mis en évidence par l'un d’eux, avec linel : accroissement du réflexe oculo- 
cardiaque, apparition de l’hémocla ie digestive, accélération du pouls, 

Chez le premier malade, qui, depuis 19 années, était atteint de dépression mélanco- 
lique annuelle, dur. nt 5 mois, et survenant 4 époque fixe, 4 1 mois prés, le traitement 
XX gouttes de teinture de belladone, XXX gouttes d’adrénaline par jour, a partir des 
3 mois qui ont précéd+ la crise) provoque les résultats suivants : décalage de 3 mois, 
atténuation trés remarquable des symptoOmes, permettant une existence pratique 
presque normale, peut-étre abréviation de la crise. Chez la seconde malade, atteinte 
depuis 3 ans de crises de manie réguliéres, survenant tous les 15jours (lintermission 
ne dépassant jamais 21 jours), le traitement par le gardénal (20, puis 30 centigr. par 
jour), a provoqué des résultats trés comparables ; retard (intermission de 35 jours), 
alténuation trés marqu¢de (manie furieuse remplacée par de l’excitation surtout verbale), 
légére abrévialion (crise de quelques jours plus courte que la précédente). Il semble 
que cette médication ait agi dans les deux cas sur le déterminisme de ces accés psy- 


chopathiques co: stitutionnels, en modifiant de facon élective Péquilibre neuro-végétatif. 


Epilepsie et Pyo-pneumothorax, par M. Gomes (de Paris), 


Une épileptique soumise au gardénal, et sans crise depuis ce temps, fait une légére 
congestion pleuro-pulmonaire banale qui entre bientot en déferv scence. Le gardénal 


élant supprimé, une crise reparait, particuligrement dyspnéique. Quelques jours 








1158 CONGRES DE QUIMPER 


aprés, manifestations cliniques d’un pyopneumothorax a liquide putride. Pleurotomie 


résection costale. 


L’efiraction, au cours de l’accident comitial, d’une vésicule pulmonaire senh\ 


hors de doute. 


La Cure libre et familiale dans le Traitement des Névroses, par M. Parry 
Emite Lévy (de Paris). 


Dans la majorité des cas d’hystérie, neurasthénie, psychasthénie, Phobies 
obsessions, états anxieux, etc., cette cure libre et familiale est possible d’emblée, Elie 
se relie étroitement 4 la méthode d’éducation, ou psychothérapie éducatrice, établie 
par l’auteur comme traitement général de ces affections. 

Dans les cas particuliérement graves l’isolement peut étre nécessaire; méme alors 
ce premier stage doit étre suivi d’une seconde période de traitement d’adaptation 


progressive du malade au milieu oUil évolue, c’est-da-dire de cure libre. 
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La Mécanique du Cerveau et la Fonctiondes LobesFrontaux, par L.Biancut (de 
Naples), traduit par les D™ André Coiiin et SaNGuINeETI, préface du P'Charles Ricner, 
un vol. in-8° de 454 pages avec 62 figures dans le texte, librairie Louis Arnette, Paris, 
1922. 

La Revue Neurologique a donné (n° 4, 1321, p. 380) une analyse trés détaillée de l’in- 
téressant ouvrage du Pr L. Bianchi. La traduction francaise que viennent d’en faire 
MM. André Collin et Sanguineti sera appréciée comme elle le mérite et contribuera a 
diffuser les apercus trés personnels de l’auteur italien ainsi que ses belles expériences. 


R. 


Le Langage normal et pathologique, par Luis D. Esprso, un volume in-8? de 124 
pages, Sanmarti, édit., Lima, 1920. 


L’évolution ontogénique du langage est la récapitulation des phases qu’il a successi- 
vement traversées dans l’espéce humaine ; le langage mimique et musical a précédé 
le langage verbal et les centres des trois formes du langage, mimique, musical et verbal 
sont demeurés indépendants. 

La doctrine classique des localisations cérébrales et la classification des troubles du 
langage de Grasset fournissent a la clinique des repéres dont il serait difficile de se passer. 

En dehors des troubles du langage de cause organique il y en a de fonctionnels, appa- 
raissant chez des névropathes et ayant une émotion pour origine. 

\ noter enfin les dyslogies, troubles du langage d'origine mentale reproduisant des 
phases régressives de l’évolution du langage; on les constate dans l’idiotie, l’imbécillité, 
les démences. F, DELENI, 


Le traitement des Séquelles des Blessures Cranio-cérébrales, par Pietro Boss, 
1° Convegno nazionale per l’ Assistenza agli Invalidi di Guerra, Milan, déc, 1918. 
Ospedale maggiore, n® 2, février 1920. 

La guérison chirurgicale d’un blessé cranio-cérébral n’est pas sa guérison réelle ; les 
opérés ne sauraient étre perdus de vue ; leur renvoi pur et simple de I’hépital serait 
pour eux dangereux. Ils sont en effet exposés & des complications cérébrales ou 
a des altérations locales de leurs cicatrices, 4 des troubles ner- 


méningitiques tardives 
veux ou psychiques. L’éventualité de ces séquelles nécessite une surveillance médicale 
prolongée des blessés cranio-cérébraux. Il importe qu’elles soient bien connues et c'est 
a leur étude que P. Bossi a consacré son mémoire. 

ll étudie trois groupes de cas : 1° Malades guéris en apparence et qui se présentent 
ultérieuremental’observation avec des complications tardives, sinus fistuleux, abcéseéré 


braux, méningites ou méningo-encéphalites, intelérance aux corps étrangers ;2° Malades 
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guéris de leur blessure mais souffrant d’altérations des cicatrices qui adhérent ou 
non avec le crane, la dure-meére, l’encéphale ; cas d’épilepsie jacksonienne ou de troubles 
des fonctions du cerveau ; cas de bréches osseuses considérables néccssitant une 
plastie ; 3° blessés cranic-cérébraux avec déficit nerveux ou psychique susceptible oy 
non de rééducation ; ce sont les invalides cérébraux. 

L’auteur étudie avec tous les détails utiles les lésions productrices de ces séquelles et 
la symptomatologie qui les exprime ; il insiste sur la description des traitements appli- 
cables aux cas divers, sur les résultats qu’ils donnent, sur l’organisation des formations 
hospitaliéres of il est utile de grouper les malades et de les traiter selon les meilleures 


méthodes, F, DELINI, 


Hemi-syndrome Cérébelleux (Hémiplégie Cérébelleuse), par © rsino Bours r, 


Thése de Rio de Janeiro, 183 pages, typogr. Leusinger, 1920, 


Ce travail comporte une partie anatomo-clinique et une partie expérimentale. Dans la 
premiére, l’‘auteur considére avec le plus d’intérét les hémi-syndromes cérébelleux d’ori- 
gine artérielle. Dans la seconde il expose les manifestations des lésions unilatérales du 
cervelet pratiquées et vérifiées chez les chiens (photos). 

Conclusions. ll y a, dans les hémisphéres du cervelet, des centres distincts pour les 
membres supérieurs et pour les membres inférieurs ; leur destruction ne détermine pas 
de :paralysies, mais des troubles de l’équilibre, de la coordination des mouvements, etc, 
ces troubles s’observent du coté de la lésion. 

La dysmétrie caractérise les mouvements actifs dans 'hémi-syndrome cérébelleux 
Une autre caractéristique est la passivité des altitudes ; les membres peuvent ¢tre mis 
dans les attitudes les plus incommodes sans que l’animal opéré s’empresse de réagir et de 


la corriger. F, DELENI. 


Maladies du Cervelet et de l'Isthme de l’'Encéphale. par le P' H. Craupe, et 
LEVY-VALENSI, 1922, 1 volume in-8° de 440 pages avec 104 figures, fascicule 32 
du Nouveau Trailé de médecine Gilbert et Carnot. J.-B. Bailliére et Fils, édit., Paris. 


La pathologie nerveuse s'est enrichie dans ces derniéres années d’un vaste chapitr 
consacré aux affections cérébelleuses, De divers cétés on s'est efforcé de faire une mise 
au point de cette question, 

Ce nouveau volume présente une description claire, compréhensible méme pour ceux 
qui sont peu initiés aux affections du cervelet et de Visthme de l’encéphale. De nom- 
breuses figures schématiques et cliniques contribuent a faciliter la lecture de cet ouvrage, 
Aprés des considérations anatomo-physiologiques générales, H. Claude et Lévy-Valensi 
abordent les maladies du cervelet ; ils exposent d’abord son anatomie, sa physiologie, la 
sémiologie cérébelleuse (symptomes cérébello-labyrinthiques, symptomes cérébelleux 
purs), le diagnostic du syndrome cérébelleux. Puis viennent les anomalies, les atrophies 
cérébelleuses, les tumeurs du cervelet, les abeés du cervelet, les traumatismes cérébelleux, 
le cervelet dans les maladies, l’hémorragie cérébelleuse, le ramollissement du cervelet 
les maladies familiales 4 manifestations cérébelleuses. 

Les maladies des tubercules quadrijumeaux sont passées en revue, aprés un exposé 
anatomique et physiologique. 

Les maladies des pédoncules cérébraux sont étudiéesavec un soin particulier. en sui- 
vant le méme plan ; anatomie, physiologie, sémiologie pédonculaire, hémorragies, 
ramollissement, traumatismes, tumeurs. 

Toujours sur le méme plan viennent les maladies de la protubérance, les maladies du 
bulbe. 


En fin un chapitre important est consacré aux syndromes complexes de l’isthme de 
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lencéphale (polioencéphalite s, ataxie aigué, encéphalite léthargique, tumeurs du qua- 
triéme ventricule, tumeurs de langle ponto-cérébelleux, syndromes vasculaires, sclé- 


roses du mésocéphale, myasthénie paralytique R. 


Rigidité Pupillaire et Ganglion Ciliaire, recherches histologiques et expéri- 
mentaies, par Cristofo Wizzo, Livista di Pathol. nervosa e mentale, t, 25, n® 11-12 


décembre 1920 


Mn tend a considérer le ganglion ciliaire comme le si*ge dela lésion qui détermine le 
signe d’Argyll-Robertson ; mais les auteurs ne s’entendent pas sur la forme et la nature 
le cette lésion ni méme sur son existence. Dans le but de se faire une opinion C, Rizzo a 
étudié le ganglion ciliaire de neuf sujets auy réflexes pupillaires normaux, de huit cas de 
paralysie générale et un de tabes avec Argyll-Robertson, de deux cas de démence para- 
lytique avec rigidilé pupillaire absolue (signe de Rochon-Duvigneaud et Heitz), de deux 
jerniers cas de paralysie générale, l'un avec pupilles réagissant a peine, l’autre avec 
bonnes réactions pupillaires. C. Rizzo conclut de ses recherches ce qui suit. 

1° Les cellules du ganglion ciliaire provenant d’individus aux réflexes pupillaires nor- 
maux sont de deux ordres, 4 savoir grandes ou petites. Les petites cellules, surtout 
situées & la périphérie du ganglion, ne sont en dimension que du quart ou du cinquiéme 
des grandes cellules, Certaines des petiles cellules, au cytoplasme incolore, sont rendues 
visibles par le noyau et le pigment qu’elles contiennent. 

2° Ce pigment doit étre considéré dans sa qualité et dans sa distribution, Le pigment 
qui a la qualité de présenter les réactions de celui de la substance noire de Scemmering 
est peu abondant ; il est le premier & paraitre, il n’a pas de tendance a augmenter avec 
lage et on le trouve exclusivement dans certaines des petites cellules. L’autre pigment 


est le pigment gras commun ; il est le second a paraitre, il se trouve exclusivement 


dans les grandes cellules et il tend a devenir plus abondant avec l’Age et avec la prolon- 
gation de état de maladi« 

3° A état normal, les fibres des racines longue et courte du ganglion ciliaire sont 
beaucoup plus fines que les fibres des nerfs dont elles se détachent. Pour ce qui regarde 
Voculomoteur commun il est possible d’affirmer que les fibres, destinées par la racine 
courte aux muscles intrinséques de l’oeil, sont morphologiquement autres que les fibres 
destinées aux muscles extrinséques 

4° Dans les ganglions ciliaires provenant de paralytiques ou de tabétiques ayant pré- 
senlé pendant leur vie l’Argyll-Robertson ou la rigidité pupillaire absolue on ne cons- 
tate pas de dégénération cellulaire de réelle importance ; trés peu de cellules se pré- 
sentent avec la chromatolyse et le gonflement du protoplasma ; ce sont lésions a carac- 
tere aigu, imputables a la maladie aigueé terminale ; 


»° Dans les cas en question, les méthodes pour le connectif ne mettent en évidence 


aucune réaction connectivale de la capsule des cellules ni cicatrices susceptibles de témoi- 
gner de la disparition de cellules ; 

6° Pas de dégénération non plus dans les racines du ganglion ciliaire, dans les fibres 
ganglionnaires ni dans les ciliaires courts des paralyliques et tabétiques atteints de 
troubles pupillaires. Plexus nerveux du muscle de Brucke normal, fibres nerveuses de 
iris et de la cornée normales ; 

7° La constatation de l’infiltration lympho-plasmocytaire dans les ganglions ciliaires 
des paraly liques géeneraux est toujours positive 

8° Les méthodes employées dans le but de révéler d’éventuelles altérations des nerfs 
Ciliaires des paralytiques et tabétiques a rigidité pupillaire ont mis en évidence la dégé- 


neration wallérienne expérimentale des nerfs ciliaires des lapins dans l’épaisseur du 


muscle de Briicke, de Viris et de la cornée, F, DeLENI, 


REVUE NEUROLOGIQUR. - r. XEXVIII v 
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Rizzo (C.), Rigidité Pupillaire et Ganglion Ciliaire, recherches histo-pathc logiques 
el expérimentales (Academia med.-fis. fiorentina, 27 mai 1920. Sperimentale, t. 74 
fasc. 1-3, janv.-juin 1920), Une lésion du ganglion ciliaire ou de ses racines dans 
les cas ol existait le signe d’Argyll-Robertson n’est pas démontrée 


F, DELENI 


Contribution a l'étude de l'Hérédité morbide chez 1'Homme. La Surdité fami 
liale, sa prophylaxie, son traitement, par G. GRADENIGO, Monographies Olo-rhin 


> 


laryngologiques internationales, n® 3, 420 pages et 32 fig., Legrand, édit., Paris, 1921, 


Les maladies familiales de Voreille n’avaient pas encore fait objet de recherches sys. 
Lématiques, L’auteur a pu recueillir plus d’une centaine d’arbres généalogiques de ma- 
lades atteints de surdité familiale et étudier la maladie sous toutes ses faces. A son pro- 
pos, une revue est faite des théories modernes des maladies familiales, Pour ce qui con- 
cerne la surdité progressive et Voto-sclérose familiale, ’auteur dégage des indications 
rationnelles de prophylaxie et de thérapeutique s’opposant 4 nombre de traitements 
couramment employes. 

Les résultats des présentes recherches sur la transmission héréditaire de la surdité 
chez Vhomme élargissent nos connaissances sur les particularités de la descendance 
normale et pathologique ;ace titre ils intéressent les biologistes et Lous ceux qui s’o 
cupent d’eugénique, 

Détail intéressant de la publication ; le travail est suivi de son analyse en anglais 
allemand 


italien et espagnol. E.. F. 


Les Synergies Rétlexes Spinales (observations sur des Blessés de la Moelle 
par Ludovico Gatti, Hiv. di Patol. nervosa e mentale, t, 24, fase. 5-8, p. 165-220 


1919, 


Il y a deux systémes musculaires des membres, l’extenseur et le fléchisseur. L’expé 
rience de la décérébration met en évidence deux catégories de réflexes propres chacun 4 
Pun des systémes musculaires ; ce sont les réflexes statiques pour les extenseurs, 
les réflexes 4 phases pour les fléchisseurs. Le centre des premiers est situé dans le mésen- 
cépahle ; il commande les contractions toniques maintenant l’attitude. Le centr 
réflexe des fléchisseurs est de siége spinal, dou la facilité d’observer les pleénomenes 
dépendant de ce centre chez les animaux & moelle sectionnée ; ces phénoménes sont 
phasiques allernatifs, et consistent en une succession de flexions et d’extensions des 
membres, 

En clinique ces phénomeénes sont représentés par les synergies réflexes qui portent 
des noms différents selon les auteurs qui les ont décrits (réflexes de défense, réfiexes 
d’automatisme médullaire). L, Gatti a observé 150 blessés de la moelle ; il a souvent 
obtenu le réflexe en flexion, rarement le réflexe en extension, jamais le réflexe ryth- 
mique, Souvent, chez les blessés de la moelle dorsale, a paraplégie sensitivo-motric’ 
complete, le réflexe en flexion est accompagné d’une sensation pénible, généralement 
localisée a l’épigastre ; il est a croire qu'il y a alors participation des muscles abdo- 
minaux au réflexe en flexion ; le blessé éprouve la sensation de cétes tirées vers le bas 
el il en a conscience si ses cétes se Lrouvent au-dessus de la limite de Vanesthésie ; il 

est probable que la pression des viscéres sur le diaphragne, augmentée par la contrac- 
tion réflexe des parois de l’'abdomen, a une part dans la détermination de la sensation 
désagréable. 

Il existe d’autres synergies réflexes ayant un caractére physiologique net de défense, 
Dans deux cas, il existail une synergie spinale « de fermeture » consistant en une rapide 


contraction bilatérale des adducteurs et des fessiers quand on venait 4 exciter la peau 








du péerine 
on flexie 


cuisse ; | 


jisalion 
Sj les | 
de la me 
je rétrat 
vernent 
| repros 
foetus ; | 
qu'il ex! 
élément 
semble 
Dans 
réflexe 
est pres 
spline { 
manceu 
Ce réfle 
des fle 
décrit. 
A la 
males 
muscle 
la proj 
les Cal 
chez le 
dales ; 
Séqua 
reils 1 
feminine 
Commu 
caver! 
de la 
co*t, 1 
Les 
nale 
rence 
aussi 
opere 
ratio 
qu’al 
sort 
fois 


mest 





athologiques 
tale, t, 74 


acines dang 


lité fami 
Olo-rhin 


“ris, 192] 


rCheS sys. 
es de ma- 
\ Son pro. 
* qui con. 
dications 


ilements 
Surdité 
endance 


jul soe 


inglais 


Toelle 


I ae |] 





ANALYSES 1163 





du périnée. Le signe de Babinski ferait partie des réflexes de défense, donc du réflexe 


en flexion ; 
cuisse ; inhibition du tonus fléchisseur par l’excitation du systéme extenseur (fara- 


le phénoméne du gros orteil est lié au tonus des muscles postérieurs de la 


disation du crural) inhibe le Babinski. 

sj les réflexes plus compliqués, tels que le rythmique, ont nettement la signification 
de la marche, le réflexe en flexion apparait simplement comme un mouvement global 
de rétraction lié aux conditions anatomiques nerveuses du membre inférieur. Le mou- 
vement de rétraction sert aussi bien dans le pas que pour le retrait du membre blessé ; 
il reproduit les mouvements désordonnés du tout petit enfant et aussi l’attitude du 
fetus ; c’est simplement un mouvement et non pas un acteayantsa signification. Lors- 
qu'il existe des réflexes croisés ou des réflexes rythmiques il s’agit alors de la synergie 
élémentaire en flexion qui réveille d’autres synergies et qui de la sorte confére a l’en- 
semble des mouvements des caractéristiques physiologiques bien reconnaissables. 

Dans la sphére génitale de l'homme spinal, il y apersistance 4 peu prés absolue du 
réflexe brdbo-caverneux méme dans les cas de lésion médullaire compléte ; ce réflexe 
est presque toujours accompagneé, comme chez homme normal, de la contraction du 
sphincter anal et du releveur de l’anus, L’érection se produit facilement au cours des 
manceuvres de recherche, méme chez les blessés 4 paraplégie sensitivo-motrice totale. 
Ce réflexe s’accompagne d’une contraction nette des biceps suraux, et quelquefois aussi 
des fléchisseurs internes de la jambe, phénoméne qui ne parait pas avoir encore été 
décrit. 

\ la suite de cette constatation nouvelle, ’auteur a étendu ses recherches aux animaux 
males et aux hommes sains; il a trouvé constamment associé a la contraction des 


muscles bulbo et ischio-caverneux celle du sphincter et du releveur de l’anus et, dans 
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la proportion de 60 0/0, la contraction bilatérale du biceps. Ce phénomeéne a cependant 
des caractéres différents, surtout au point de vue de son intensité, chez les normaux et 
chez les paraplégiques ; il s’agit d’un signe nettement exagéré par les lésions pyrami- 
dales ; il apparait ou s’exagére du cété de la lésion motrice dans le syndrome de Brown- 
Séquard et il disparait du membre affecté de sciatique. Vu l’étroite homologie des appa- 
reils musculaires de la région dans les deux sexes il y avait lieu de le rechercher chez la 
femme : on l’y retrouve, accompagné de la contraction des biceps dans 57 0/0 des cas. 
Comme la contraction du biceps se produit au méme moment que le réflexe bulbo- 
caverneux, qui est un réflexe éminemment génital, et comme les muscles fléchisseurs 
de la jambe sont dans ’espéce humaine, et surtout chez les animaux, les muscles du 
co’t, ilest probable qu’il s’agit d’un réflexe 4 signification sexuelle. 

Les synergies réflexes ne se produisent pas chez ‘homme, dans les cas de lésion spi- 
nale totale, avee la méme intensité que chez les animaux d’expérience. Cette diffé- 
rence est facilement expliquée par la plus grande délicatesse du névraxe humain et 
aussi par ce fail que chez homme la lésion est une blessure, chez l’animal une section 
opératoire. Les synergies ont toutefois leur plus grand développement lorsque la sépa- 
ration entre les centres supérieurs et les centres inférieurs est davantage physiologique 
qu’anatomique (lésions incomplétes). Elles apparaissent précocement et elles ont un 
sort variable suivant le cours de la paralysie. Souvent stationnaires, elles finissent d’autres 
fois par régresser parallélement au rétablissement de la fonction, soit au contraire a 
mesure que des phénoménes tout opposés s’établissent (dystrophies). 

Dans les lésions complétes, les synergies sont peu évidentes ; dans ces cas en général 
on observe, comme signe d’activité réflexe, en méme temps que les synergies réflexes 
réflexe de flexion) le réflexe plantaire et le bulbo-caverneux avec contraction du biceps. 
L. Gatti n’a observé que dans un cas sur 150 l’aréflexie absolue au-dessous de la 
lésion 


La recherche de la limite inférieure de la lésion par la méthode de Babinski et Jar- 
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kowskia élé praliquée par auteur dans le but de se rendre compte de l'état de la mog 


dans les segments les plus voisins du point traumatisé. Aux observations contirmatives 


il ajoule ceci qu’il est possible, rarement il est vrai, de provoquer les synergies réflexes 


aussi par des stimulations exercées au-dessus de la zone d’anesthésie ; dans les cas de ey 


genre il y a lieu d’admettre que la contraction type normal du diaphragny 


détermince par excitation douloureuse, arrive 4 exciter indirectement, par compres. 


sion des viscéres abdeminaux, les appareils situés dans la zone réflexogeéne 


FP. DELENI, 


Observations Neurologiques sur les Lésions du Systéme Nerveux par Trau 
matismes de Guerre, par Oltorino Rossi, un volume in-4° de 227 pages, Lip. operaia 


Sassari, 1921. 


La grande guerre a fourni aux neurologistes un champ d’étude immense ;: les tra 
matisés du systéme nerveux, en nombre toujours plus grand, affluaient dans les for 
mations sanitaires ol. chacun leur consacrailt son observation la plus attentive 
s’efforgait de leur donner les soins les mieux appropriés. De la des progres rapides 
tant dans le domaine de la théorie que dans celui de la thérapeutique ne urologique 
Dans ces deux domaines, l’ceuvre des médecins italiens a été considérable : elle est ur 
versellement appréciée ; la présente publication est un des plus beaux témoignages d 
leur application laborieuse. 

rravaillant d’abord dans un hdpital du front ot il organisa une sorte de consultatior 
neurologique 4 Vusage d’un groupe d’hopitaux de campagne, puis directeur du Centre 
neurologique de la ITl¢ armée, O. Rossi a examiné quelques milliers de traumatisés net 
veuy ct recueilli les documents les concernant, Les plus intéressants et les plus complets 
servent de base 4 son livre, qui envisage les lésions traumatiques du cerveau et de 
moelle a l’exclusion des blessures des nerfs périphériques. 

Les chapitres successifs de la partie du volume relative aux lésions de Pencéphak 
étudient ; 1° les syndromes tardifs dus a la rupture des vaisseaux par action indirect 


2° la symptomatologie générale des traumatismes encéphaliques ; 3° la symptoma- 


tologie en foyer des lésions encéphaliques ; 4° les syndromes par lésions simultanées 
de parties homologues du cerveau 5° les symptomes élémentaires dans certaines 
lésions cérébrales (voies oculogyres, paralysie linguale, troubles sphinctériens, troubles 


pupillaires, troubles des réflexes, syncinésies, atrophies musculaires, convulsions 
6° des observations sur quelques troubles corticaux de nature complexe ; 7° les consé 
quences tardives des traumatismes encéphaliques ;8° les complications infectieuses 
9° Vhémiplégie par lésion de la carotide ou du trone brachio-céphalique 

La partie concernant les lésions médullaires expose : 1° les éléments du diagnos- 
lic de la nature de la lésion ; 2° les notions de topographie segmentaire utiles au dia- 
gnostic de la hauteur des lésions transversales completes ; 3° la symptomatologie des 


lésions transverses de la moelle et les questions de physiopathologie qui s’y rattachent 


1° les lésions transverses compliquées de lésions radiculaires ; 5° les tableaux cli- 
niques des lésions médullaires transversalement incomplétes (syncinésies, Brown- 
Séquard, syndromes par lésions parcellaires des voies longues) ; 6° les complications 
infectieuses (meningites spinale, abcés médullaire, infection tétanique) ; 7° les lésions 
radiculaires ; 8° les lésions de la queue de cheval 

L’ouvrage est complété par une suite de considérations d’ordre physiopathologique 


On voit qu’il s’agit 


n sumime d’un traité de traumatologie cranio-cérébrale présente 
sous une forme parfaitement ordonnée et quia le mérite des choses vécues 


F, DELENI, 
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Etude anatomo-pathologique de la Commotion Médullaire directe, par Lucien 
Cornit, Thése de Paris (104 pages), Le Francois, édit., 1921. 

ll vy a liew d’opposer a la commotion médullaire indirecte, dite « par vent d’obus 
i» commotion médullaire directe consécutive a un traumatisme rachidien immeédiat 
1 médiat, Celle-ci se caractérise par un ensemble de modifications histologiques parti- 

iliéres, dont le terme essentiel est la dégénérescence primaire aigué des fibres myéli- 
niques de ¢ laude et Lhermitte. 

Chez trois blessés de guerre, l'étude anatomo-pathologique de la meelle, contrdlée par 
expérimentation chez l’animal, a permis 4 Cornil de synthétiser ainsi les Iésions: a) la 
livénérescence primaire aigué des fibres 4 myéline se traduit par une atteinte des 
evlindres-axes qui sont moniliformes, irréguli¢rement hypertrophiques dans la plupart 
des cas et plus ou moins fragmentés dans les formes graves, Parfois les fragments cylin- 
iraxiles perdent leurs propriétés argentaffines et prennent l’aspect des corps hyalins de 
schmaus. De plus les gaines myéliniques sont considérablement distendues par Poedéme 
et la réaction névroglique est trés minime ; cette dégénérescence primaire, visibk 
mmédiatement aprés le traumatisme, se distingue done nettement, tant par ses cara 
téres morphologiques que par ses propriétés chromatophiles, de la dégénérescencs 
secondaire. La topographie des lésions affecte un type assez particulier, se limitant 
soit au territoire marginal de la moelle, seit 4 des foyers insulaires nécrotiques. Elle peut 
frapper également les fibres des racines postérieures. Dans tous les cas, elle ne présente 
amais la systématisation cordonale ; b) les lésions cellulaires de la substance gris« 
sont peu fréquentes,. Lorsqu’on les observe, elles se traduisent par de la chromatolyse avec 
gonflement hydropique de la cellule: c) contrairement a Vopinion classique, ’héma- 
tomyélie primitive commotionnelle est Vexception., Quand elle existe, il s’agit d’hémor- 
ragie miscrocopique, et lorsqu’on observe des hématemyélies plus abondantes, elles 
sont secondaires, développées dans un foyer de ramollissement, Quant a Vhématorachis 
commotionnel, son existence reste encore a démontrer; d) Vévolution est variable 
suivant Pimportance des lésions : dans les cas bénins (absence de fragmentation cylin 
lraxile et des foyers myélomalaciques) on assiste rapidement a une restauration fone- 
tionnelle qui semble liée a la disparition de 'cedéme médullaire. Dans les cas graves, la 
myélomalacie provoque un syndrome définitif d’interruption anatomique totale ou 
subtotale. La constatation des fibrilles de régénération issues des racines postérieures 
ne parait pas actuellement suftisante pour laisser espérer une restauration physiolo- 


gique des fonctions motrices coordonnées E. F. 


Deux cas de Syndrome de l’Epicone par Blessure d’arme a feu, par Guido Sava, 
Boll. de la Soc. méd.-chir, di Pavia, n® 4, 1919. 

Deux cas intéressants par leur netteté ; les blessures y ont réalisé de véritables 
lésions expérimentales chez Vhomme.,. Dans le premier, il s’agit d’un hémi-syndrome et 
la radiographie a constaté latéralement la présence d’une balle parmi les racines de la 
queue de cheval. Dans le deuxiéme cas, la dissociation des sensibilités précise la nature 


de la lésion ; c’est une hématomyeélie FE, DeELENI, 


Les Troubles de la Fonction Vésicale dans les cas de Blessures de la Moelle et 
dela Queue de cheval, par Livnello de Lisi et Silvio CoLOMBINO, Un Volume in-S 
de 222 pages, Lattes, édit. Turin-Geénes, 1920, 

La physiologie de la fonction vésicale est imprécise et souvent contradictoire ; pour 
ce qui concerne les rapports entre le systéme nerveux et cette fonction, la clinique 
n’avait guére retenu de celte physiologie que des données assez simplistes. L’observa- 


tion des traumatisés de axe médullaire était destinée a introduire davantage d’eyac- 
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logue et l'autre urologiste, devait étre particuliérement féconde. 


des troubles des fonctions vésicales 





La collaboration des deux auteurs, l'un neurg- 
Leurs observations 


oursuivies sur un grand nombre de blessés. 9 
nt 


abouti a des notions précises, notamment sur la dilatation préalable de appareils phine. 


Lérien dans la miction normale, sur l’échelonnement et l’engrénement des centres uri. 
rl 


naires dans la moelle, sur la conservation ou la perte du tonus du de trusor ou des sphine- 


ters, sur la question de l’automatisme vésical, 


sur la sensibilité de 


la vessie dont i 


role est important dans le déclenchement du réflexe de la miction, sur l’activité réflexo- 


géne des excitations sensitives superficielles, etc. 


En summe, travail consciencieux et intéressant, utile a consulter, qui met au pointe 


explique la sémiologie vésicale dans les traumatismes médullaires. 


La Préhension, son mécanisme et ses modes, par J. 


DELENI. 


PRARIEUX, Thése de Lyon, 1921 


Une étude précise de la préhension, de son mécanisme et de ses modes, peut seule 


permettre d’appreécier avec exactitude dans quelle mesure telle ou telle paralysie, telle 


ou telle mutilation de la main vont entraver son utilisation et empécher lun quelconque 


des divers modes de lactivité professionnelle 


Elle nécessite 


la description minutieus 


des modes de prise des principaux outils indispensables 4 Vactivité ouvriére, et doit 


etre basée sur la connaissance précise de l’anatomie et de la physiologie 


analytique, 


c’est-a-dire de la disposition et du rdle de l'appareil ostéo-articulaire et de l'appareil 


musculaire de la main, tout particuliérement en ce qui concerne le pouce, dont le role 


est primordial. 


L/appareil musculaire du pouce comprend deux groupes de muscles, dont l’action 


est Loute différente : ceux qui placent le pouce en bonne attitude de travail ou, en d’autres 


Lermes, qui ouvrent la pince 


muscles de Vabduction et de Vopposition 


, COUN Ul OXe- 


cutent le travail, font mordre la pinee, et que l’on peut qualifier de muscles de foree 


adducteur, long fléchisseur du pouce 


La paralysie du cubital, en paralysant l’adducteur, rend impossibles ces actes de 


prehension énergique et précise, c’est plus encore impotence de l'adducteur que la 


griffe qui entrave l'exécution des actes professionnels, 


La paralysie du médian perturbe plus profondément les actes de préhension en frap- 


pant les muscles de opposition, les fléchisseurs de index et du pouce, et la sensibilité 


des trois premiers doigts, Elle empéche en particulier la réalisation de la pince courbe, 


de la pince longue, ¢’est-a-dire tout acte de préhension délicate et précise. 


Quant 4 la paralysie radiale, elle géne surtout les actes de préhension en enlevant a 


la main toute fixilé et en la placant en attitude défavorable pour prendre. 


La prothése permet de corriger en grande partie les troubles qui résultent de la 


paralysie des muscles d’attitude (extenseurs, abducteurs et 


mais elle est impuissante 4 remédier a la paralysie des muscles 


vdducteur du pouce), 


muscles 


de 





opposition 


de force (fléchisseurs et 


Des Tests Objectifs de la Restauration Motrice dans les Paralysies 


Périphériques, par Max [PiyuremAL, Thése de Lyon, 1921. 


Aux paralysies dues aux lésions des trones nerveux observées en neurologie de guerre 


ou a la suite d’accidents du travail, se superposent souvent des troubles moteurs pithia- 


tiques ou simulés qui masquent les signes d’amélioration ou de 


reslauration motrice 


Pour étre en droit d’affirmer, au cours des expertises médico-légales, ’absence de tout 


symptome de restauration, il ne suffit pas de demander au blessé d’exécuter les mouve- 


ments caractéristiques des muscles actionnés par le nerf qui a été lésé et de constater 
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que cés mouvements font défaut. La non-réalisation de tels mouvements peut étre tout 
aussi bien le témoignage d’une défaillance inconsciente de la volonté, d’un parti pris 
intéressé que de la persistance de la paralysie organique. 

Mais, én dehors des mouvements qui caractérisent leur action, les muscles incriminés 
secontractent aussi en synergie avec d’autres muscles d’innervation différente, dans 
toute une série d’actes propres a ces derniers. 

Les muscles incriminés ont alors une fonction particuliére qui se manifeste a l’insu 
du sujet observé et qui échappe a son controle. L’absence de leurscontractions dans de 
tels actes est donc le témoignage irrécusable d’une paralysie encore compléte, Leur réap- 
parition est par contre un indice certain de restauration motrice. L’importance de ces 
contractions, comparées a celles du cOté normal, permet méme d’en apprécier le carac 
tére plus ou moins marqué, On peut déterminer pour chaque paralysie périphérique un 
certain nombre de tests objectifs bien définis de valeur indiscutable, de recherche aisée 
et rapide, qui permettent de se faire une idée précise de état du nerf lésé. en absence 


méme d'un examen électrique. E. F. 


Traité de l’Electrodiagnostic et de l’Electrothérapie pour le praticien et l’étu- 
diant, par le Prof. Toby Conn, un volume de 226 pages, avec 72 figures et 6 planches, 
S. Karcher, édit., Berlin, 1920. 

Dans cet ouvrage, dont l’auteur vient de publier la 6° édition, T, C, apporte a l’étu- 
diant et au médecin spécialiste sous une forme netle, précise et facilement compréhen- 
sible toutes les données nécessaires pour faire un électrodiagnostic et de lélectrothé- 
rapie. 

Bien que, dans plusieurs points, il ne se soit pas encore adopté aux résultats 
des découvertes récentes, faites surtout en France par les électrophysiologistes pari- 
siens, l'auteur ne parait pas ignorer les principes de la chronaxie (quoique n’employant 
nulle part ce terme) et il décrit dans son livre un appareil, ’'excitométre de Zanietowski, 
avec lequel ce dernier prétend avoir trouvé une méthode exacte de détermination 
de Vexcitabilité du nerf et du muscle, basée sur la décharge du condensateur, 

Le coté thérapeutique, qui constitue une des parties les plus importantes de ce 
livre, n’apporte cependant rien d’original. 

Bien qu’étant inférieur aux nouveaux traités d’électrologie francais, en particulier 
i celui de MM, Delherm et Laquerriére, louvrage de T, ©, mérite attention des neuro- 
logistes et électrologistes. 

Il peut étre considéré comme le livre allemand le mieux documenté en ce do- 


Thaine. STRASBOURG, 


Les Lésions des Nerfs périphériques par Blessures d’Armes 4 feu, par Guido 


SALA et Govanni VerGa. Deux brochures in-8° de 104 et de 212 pages, avec figures 











et planches, tip. cooperativa, Pavie, 1916 et 1917. 
Dans la premiére partie de leur ouvrage,les auteurs apportaient une contribution 
déja importante a la chirurgie des nerfs périphériques : 40 interventions sur 32 sujets. 
Ces interventions étaient fort diverses, et avaient porté sur six nerfs différents. Les 
auteurs insistaient sur les détails des techniques suivies, sur les particularités des cas, 
sur la nécessité d'un diagnostic précisé par examen électrique du nerf découvert sur 
la table d’opération, sur les espoirs que faisaient concevoir les premiers résultats acquis 
par la chirurgie des nerfs, notamment par les libérations. 

Dans la seconde partie de leur travail, publiée un an aprés la premiére, on voit les 
auteurs beaucoup plus maitres de leur sujet et enrichis de l’expérience acquise ; le 
hombre de leurs opérés est monté a 104, les premiers résultats favorables se sont con- 


lirmés et d’autres se dessinent, de telle sorte que chacune des opérations sur les nerfs 
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voit ses indications précisées. Pour les 82 interventions, point trop récentes au mo 

de la publication, on compte 43 guérisons, 31 améliorations et8 insuccés ; les résul 

sont excellents pour les libérations, médiocres pour les sutures, nuls pour les plasties 

greffes. Le temps s’est sans doute chargé de contirmer les espoirs de cette statistique, 7 
Le travail se termine par une étude histo-pathologique trés poussée des nerfs blesség 

elle aide 4 comprendre en quel état se trouvent les nerfs que l'on s’efforce de rép, 

et comment les chances de succés dépendent pour une bonne partie de l’état anatomig 


du nerf au moment qu’on l’opére. Ff, DELENI, 


Sur une nouvelle série de cas de Blessures des Nerfs périphériques et de 
sions du Plexus brachial, par Guido Sata et Giovanni VerGa, Boll. della 
med, chir, di Pavia, n® 3-4, 1918 
Poursuivant leur ceuvre, les auteurs résument en des tableaux une centaine d’intg 

ventions sur les nerfs périphériques, des cas de syndrome médico-cubital et de causalg 

Ils y ajoutent plusieurs cas d’interventions sur le plexus brachial. Considérationss 


les plus intéressants de ces cas ; photos et radios. F, DELENI, 


Les Liquides Céphalo-rachidien dans la Syphilis. Le Diagnostic différentiel, 

Pronostic et le Traitement des Réactions Méningées Syphilitiques, 

B. DUJARDIN, un volume in-8° de 207 pages, Lamertin 4 Bruxelles et Maloine a Pa 

1921. 

On sait combic n importante a été la part de M, Dujardin dans l'étude qui se poursul§ 
sur le liquide céphalo-rachidien, Le travail qu’il publie aujourd’hui est le résumé @ 
la documentation personnelle énorme rassemblée au cours d’années déja nombre 
d’actives recherches ; c’est aussi l’exposé méthodique des résultats acquis et des fait® 
précis sur quoi se fondent, 4 l’heure présente, le diagnostic, le pronostic et le traiteme 
de la syphilis en général et de la syphilis nerveuse en particulier. 

Le livre comporte quatre parties : 1° une étude des méthodes d’examen du liquidg 
céphalo-rachidien, On y trouve réunies les méthodes qui ont acquis un intérét pratique 
et aussi celles qui, encore a l'étude, entreront vraisemblablement dans la pratique cow 
rante. L’auteur a accordé une attention spéciale a la réaction de Lange et a ses dérivés; 
il y étudie aussi en détail index de perméabilité ; 2° une étude des réactions méningées 
aux divers stades de la syphilis non traitée ou traitée par les arsenicaux. Cette étud@ 
fournira une formule biologique caractéristique de la syphilis cérébro-spinale, du tabeg 
de la P. G. P. ; 3° a Vaide de ces furmules, auteur étudie le diagnostic différentiel deg 
réactions méningées de la syphilis latente et des syphilis nerveuses systématisées et now 
systématisées ; 4° enfin, il termine par une étude des méthodes actuelles du traitement 
de la syphilis nerveuse, 

Ce grand travail est basé sur examen de plus de 1.300 échantillons de liquideg 
céphalo-rachidiens de syphilitiques. Pour mettre sous les yeux du lecteur les documents) 
ceux-ci ont été réunis en tableaux ; 200 des liquides céphalo-rachidiens provenaient dij 
service de M.le professeur Bayet (191141914) ; 800 environ ont été examinés avec l’aidé 
de M. le pharmacien Dandoy, au labertoire de Vhépital militaire du Havre (191% 
et 1918) ; ils provenaient en majeure partie du service de syphiligraphie de cet hépi 
tal ; 300 environ (1919 et 1920) proviennent principalement de divers services des hépit 


taux de Bruxelles et plus spécialement du service de syphiligraphie de D* Jacqué. 


Le livre représente le programme d’un cours d’agrégé de Vannée académique 1920-192h, 


Te Grant 1. CAROUAT 


Poitiers. Société Francaise d'lmprimerie. 
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